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سعت 5 OLS‏ دلسرد و Brice,‏ 3 
ویژگی‌های بارز گایدلاین‌های Next Level‏ به قرار زیر هستند: 


۱ - نگارش ساده و دسته‌بندی شده 
۲ -صفحه‌بندی زیبا به همراه تصاویر رنگي که سپب dit‏ سح آموزش می‌شوذ و خبچنین موجبا می‌شود که 


فرد از درس خواندن لت ببرد, چرا که هیچ مطلبی را صرفاً حفظ 2S p05‏ و .پا مشاخده تصاویر و سپس بزرسی 
سئوالات مختلف: ee ree ae‏ 
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دانلود رایگان جدید ترین کتاب های طب 


۱ Guideline & Book review 


فیزیولوژیک به جریان خون شنامل کاهش در قشار و سرعت و تغییر 
وضعیت از حالت ضربان‌دار یه جریان COU‏ مي‌باشند. 
eae‏ عویرگ‌ها بعد sf‏ آرتریول‌ها Hs‏ = قط این عروق تقریباً باب 
ماش مویرگ‌ها با جاههای زک ب 4 + شخامت یک ساول و با چریان آهسته 
8 وریدها: 9 Caps 5 as‏ به شریان‌های wa oe‏ ببزرگتره مجرای 
بزرگتر و دیواره‌های نازک‌تر و کمتر سازمان‌دهی شده‌ای دارند. بناپراین وریدها 
مستعد اتساع» قشرده‌شیدن (Compression)‏ و Sqft‏ آسان fives‏ تومورها ۳ 
فرآیندهای التهابی می‌باشند. 
RF‏ . نکته د تقر co‏ کل ون نیسشنیک.در وریدها جریان دارد. 


a one با‎ pats پوشیده از‎ ae inst nes ae 
می‌کردد:‎ We oF oe 4 Sols مجراي‎ 
ی‎ kal 7و نکته ؛ چریان لنقاتیکت همچتنین حاوی ساول‌های‎ 
۱ گروهی از. ۳1 تین نها است.‎ 
1 رت نکته مهم : لنفاتیک‌ها مسیرین جهت انتشار بیماری ازطریق‎ 
دور می‌باشند.‎ DUG انتقال با کتری‌ها و سلول‌های. توموری به‎ 


5 3 


در میان آنومالی‌های مادززادی. سه نوع دارای اهمیت ویژه‌ای stam‏ (هرچند 
لزوماً شایع نیستند)؛ که عبارتند از ۱ 
۱ ۱ - آنوریسم تکاملی یا بری (Berry)‏ که در عروق usa‏ روی می‌دهد. ین 
آنوریسم‌ها, اساع‌های کوچک و حلقوی بوده که به. صورت تیپیک در حلقة ویلیس 
"قرار دارند. در صورت پارگی آنوریسم‌های بری, احتمال خوتریزی داخل مغزی کشنده 
وجود دارد JS)‏ ار 


شریانی وریدی stl aves‏ از | ayes‏ تکاملی هستند: ولی می‌توآنند ay‏ علل زیر 
رخ ذهنده 

۱-پارگی آتوزیسم شریانی 4 داخل ورید مجاور . . 

۲ - تروماهای نفوذی که شریان و ورید را سوراخ می‌کنند 

۳ تکروز التهابی عروق مجازر a‏ ۱ 

هنگامی که ارتباط شربانی وریدی وسیح یا بزرگ باشد آهمیت بالینی دارد؛ زیرا 
جریان کوتاه نون از شریان & ورید برقرار هی‌شود در نتیجه قلب بایستی ححم 
اضافی را پمپ کند و گاهی ناوسایی قلبی با برون‌ده بالا ایجاد می‌شود. 

at‏ دیسپلازی فیبروماسکو لا یک خیم شدگی تأمتخلم موضغفی دیوارة 
شریان‌های بزرگ و متوسط عشلانی می‌باشد. شریان‌های درگیر عبارتنداز: شریان 
کلیوی؛ کاروتید. طخالی و عروق مهره‌ای ale)‏ آن ناشناخته است ولیکن 
Vt‏ یک اختلال تکاملی می‌بانند)..ضخیم شدگی موضی قعلعاتی از دیوارة 
عروق به‌علت هایپرپلازی 5 فیبروز نامنظم Li. 5 Lass‏ موچب انسداد لومن می‌شود. 
1 تکنه : دیسپلازی فیبروماسکولار در شریان‌های کلیوی صی‌تواند 
le‏ هایپرتانسیون رنوواسکولار باشد. 


سلول‌های آندو تلیال {Ec}‏ و شلول‌های عضله صاف (SMC)‏ تحت 
عنوان اجزاء hel‏ سلولی عروق غونی» نقش سسی در پاتولوژی‌های و بیولوژی 
عروقی دارند. 

ay سلول‌های آندوتلیال (عتاها) لایه‌ای‎ (ECs) سئول‌های آتندوتلیال‎ a 
 شورفم ضخامت یک سول را (آندولیوم) تشکیل می‌دهند که کل سیستم عروقی:را‎ 
1 پسالاد‎ digg اجشام‎ shh صی‌کند. سلول‌های آندوتلیال به لیر آت‌خصازی‎ 
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ola lao ive مزا‎ ah ep steed نها 5 وزیدها‎ ssh میان‎ ۱ 
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بیماری‌های aye‏ خوتی بیش از هتر بیماری دیگری: موجب tinge‏ و 


هوربیدیتی. ی شوند ) .& pasa‏ بیناری‌هایی as‏ از نظر بالینی rh‏ هس نگ 


قلبریان‌ها را شرگیر (GIS, cm‏ ناختجاری‌های-عروقی توسط دو مکانیسم اصلی منیب 
ایجاد بیماری بالیتی, می‌گردند: 
۱ تنگ‌شدن عروق یا انسداد کامل Now‏ 
الف) به صورت پیشرونده مثلا توسط ژترواسکلروز 
ب) به.صورت ناگهانی فثلا توسط ترومبوز یا آمبولی 
۳ - تخعیف Und lard‏ که منجر به اتساع يا پارگی می‌گردد. 


ساختار کلی و ترکیب سلولی عروق خونی در کل سیستم قلبی- عروقی. منوجب 
تمایز انواع رگ‌ها می‌شود. تمایز یافته بودق عروق موجب می‌شوذ که مکانیسم‌های 
پاتولوژیک زیر مناطق ویژه‌ای را درگیر کنند:: 

۱- درگیری شریان‌های الاستیک و عضللانی در آترواسکلروز 

۲ - درگیری شریان‌های عضلانی کوچک و آرتریول‌ها در ها یر تانسیو 

۲ دذرگیری عروقی خونی با قطر ویژه در انواع خاصی از واسکولیت 

اجزای سازنده دیزارة عروق خونی عبارتند از: 

۱ - سلول‌های آندوتلیال (ECS)‏ و سلول‌های ds‏ ناف 

۲ - داتریکیی کارج (HCH Jaber‏ پاقیماند؟ ديوازة سلولی را تشکیل می‌دهد 
که آز الاستین, کلاژن و کلیکوز آمیتوگلیکان تشکیل شنه است. 

© دیواره عروق: .دیوارم عروق از AY aus‏ ت ous‏ است که عبازتند ازد 

۱ - لیذ اتیما ان یک a‏ سلول آندزفلیال Sars St‏ برروی HAL‏ 
ازکی از ساتریکس خارج سلولی ECM)‏ قرار گرفته‌اند, 

۲ لاية مدیا که عمدتاً از سنلول‌هانی Abas‏ صاف و آندوتلیال تشکیل شده 
cad‏ این سلول‌ها توسط cal‏ همبندی bus‏ شل؛ فیبرهای عصبی و عروق کوچکتر 
آدوانتیس اخاطه قنده‌اند 

۳ ادوانتیس, 

و آرتریول‌ها ([شریانچه‌ضا): در آر تر یول‌ضاء انقباض سلول ععله ضاف 
مدیاء سیب ایجاد تغیبرات قاپل توجهی در قعلر مجرا می‌شوه که فشارضون 
سیستمیک را کتبرل می‌کند و به. صورت بارژی انثشار خون زاادز بسترهای فویزگی 
مختلف تحت تأثیر قرار می‌دهد. تبریانچه‌ها (آرتریول‌ها) نقاط اصلی فقاومت 


پول‌ها است. اسکلروز 
عروق کوچک معمولا یرب با alee aa se‏ قندی می‌باشد. به دو نیع . 
pew‏ تسین .هنی‌گردند. هر .50 Es‏ موجپ dein’‏ دیواره ۱ 


+۵ سا مشّاجده می‌کردد وبا رسوب کلسبیم در شرنان‌های عضلانی 


واز نظر بالینی آهمیتی: 


نکته + ریسک قاکتورهای متعدد در هم Lad‏ می‌شوند, gd‏ ریسک: 


۲ - سیکنال‌هایی as‏ از سلول‌های آتدوتلیال (EC)‏ ما کروقاژ و پلاکت 
فزستاده فی‌شود به همراه مدیاتورهای انخقادی. و کمپلمان ضوجب شعال 
oe‏ 3 فراخواتی ها می‌ششوند. 

Side sed ۳‏ انتیما موجب تنگی لومن: غروق و انسداد جریان خون 


می‌شود. 


واه آرتریواسکلروز (از 15 لنوی as‏ معنیسختی عروق) برای ضخیم‌سدگی 
و از os‏ رقنتن خاصیت ارتجاعی Bobs‏ به کار صی‌رود. سه الگوی 


آرتریزاسکلروز عنبارتند از 
5 _ آرتریو لو اسکلروژء بیماری شرایین آکوچک. Airs‏ 


هیالن و فیپزپلاستیک 2 
عروق و باریک‌شندن بجرای عزوق می‌شوند. : 


EY. “naga ۲‏ جورغو فولوژیک آرتریواسکلروژ پ ody‏ اسکلروز کنسیقیک مدیا با 


موتکبرگ (Maiickeber)‏ اشت. این فرآیند محموٍلا در سرایین, عختالانی, در بینازان 


مخت Sige‏ 3 اسکلروز کلسیقیک: مدیا در رادیوگر اف eed‏ مشاهده بوده و در 
مخایته قابل لفش teal‏ بة مجراین: 
a‏ 


[ و & دست‌اندازه us‏ نمی کند 


۲ - آتزواسکلروز (ATH)‏ در لاتين به سعنای «غرنوده»۱ یا «سفت شدن» 
weal‏ شایع‌ترین و Repke‏ آلگوی بالیتی می‌باشد. 
Gy‏ مرن« + کدام یک از جملات زیر در مورد آرتریواسکلروز صحیح است؟ 
(دستياري -یهمن {A}‏ 
الف] آرتریواسکلروز مونکبرگ اکثراً در سنین زیر ۲۰ سال دیده می‌فنود. 
ب) در آترواسکلروز» پلاای قیبر و چربی از AY plat Lal‏ شریان را اشتال مي‌کند. 
=( اسکلروز عروق کوچک اغلب همراه یا اقزایش فشارخون و دیابت قددی دیده می‌شود. 
د) هم اکنون آترواسکلروز در زنان و مردان ay‏ یک اندازه بروز می‌کند. 
پاسخ: ج ۱ 


هیچ بیمازی در a Sos‏ غربی به اندازة آترواسکلروژه مسیب مرگ و میز بیماران 


نبوده است. این بیماری به تنهایی مسوول *۵ از مرگ‌ها در کشورهای بغربی 


آترواسکلروز تک ضایعه انتیمایی است که: آتروم (Atheroms)‏ یا پلاک: 


آترواسکلروتیک. نامیاه می‌شنود و ه طرف داخل میجرا برجسته می‌شود و مدیای 
زیرین خُود را تضعیف.می‌کند. از آنجایی که بیماری.عروق کرونر یکی از مهم‌ترین 
تظاهرات ATH‏ است اطلاعات اپیدمیولوژیک در مورد ay ATH‏ صورت Rikers‏ مرگ 3 
میرهای ناشی از بیماری ایسکمیک قلبی (LHD)‏ آورذه می‌شود. 

a‏ اپیدمپولوژی: با وچود شیوع بالاي آنرواسکلروز در کشورهای پیشرفته. 
شیوع این بیماری در آبریکای جنوبی.و عرکزی, Bl‏ 3 آسپا نسیار کمتر 
ی‌بأشد. 


8 ریسک فاکتورها: شیوغ و شلات آترواسکلروز و بيماری‌هاي ایسکمیک قلب 


(LHD)‏ واینته ay‏ زیسک فاکتورهای گوناگوئی است. بعشی از این ریسک. فاکتورها 
Constitutional‏ بوده a‏ قابل کنترل هستند. و برخی دیگر اکتسابی و مرتبط, با 
سر ار شخص بوده و قابل 3 تغییر می‌باشند.. 4 


قاکتور میزان خطر را : چهار برابر سی‌کند در حالی که سه ریسک شاکتور 
(هاتپرلیپیدمی: pals‏ تانسنیون و سیگار) خطر اثفارکتوس میوکارد را ۷ برابر 


i- Gruet 


+ القام‌کنندگاد ان (Inducers)‏ اختلال عملکرد آندوتلیال, عبارتند ‘ol‏ 


وازوهیلاتاسیون. .در gual:‏ به محرک‌های قارما کذلوژیک L‏ طبیعی؛ سنتز انواغ : 


Next Level 


عفادم (Weibel‏ هستند که ارگانلی ذخيره‌اي متصل به. غشاء داخل ضلولی برای 
؛ فا کتور فون‌ویلبراند می‌باشند. _ 

| کته : سلول‌های آنسدوتلیال بسه روش هیستوشیفیایی توسط 
آنتی‌بادی‌های ضد فون‌ویلیراند و یا 0031 (مولکول شسماره یک ole‏ اتصال 
CSI |‏ به دیواره سلولی ([PECAM-]‏ که در اتصالات a oe‏ اتدوتلیال 
وجوذ داره شناسایی می‌گردند : 

| کته : آسیب آندوتلیوم: تا حدودی ال شروع ایجاد ترومبوز ATH‏ 
: آترواسکلروز) و خایعات عروقی peal‏ از yeah‏ تانسیون می‌باشد. 

تا فقدان کامل: آن دوتلیوم A cy denies)‏ تشکیل : سرومبوژ 5 
۳ ها I‏ تحر یک می‌کند. 

aa ©‏ ؛ اختلال عملکرد آندوقلیال. در پاتوژتز بیماری‌های عروقی بسیار 


مهم > ریا 


PE ۱‏ و فرآورده‌های با کتریایی که موجب شوک سپتیک می‌گردند؛ 
| ۲ -استرس‌های همودینامیک و متایولیت‌های لیپید که در پاتوژتز آترواسکلروز 
| ثقش دارند. 

a‏ سلول‌های عضله صاف عروق (57168):. سلول‌های عضله Blo‏ عروق 
| بنه علوان جزء اصلی ساولی در مدیا عروق سبب وازوکانستریکشن یا 


کلاژن, الاستین و پروتئوگلیکان‌ها؛ آزادسازی عوامل رشد.و سیتوکین‌ها و تکثیر پس 
از تحریک مناسب.می‌گردند. بتابراین سلول‌های (SMC) cals ose‏ عناصر فهم 
| تزمیم طبيعي 4 فرآیندهای پاتولوژیک ماتند آترواسکلروز (ATH)‏ می‌باشند. 
و ضخیم طندگی انتیها: : یک پاسخ کلیشه‌ای به آسیب عروقی: : آسیب 

عروقی (از بین رفتن سلول‌های JL ul‏ یا حتی BRE‏ اختلال عملکرد) 
موجپ تخزیک رشد SMC‏ و joe‏ ماتریکس می‌شود. به دنبال آسیپ اندوتلیال: تیا 
پیش بنازهای آتان به انتیما مههاجرت می‌کنند. تکثیر می‌شوند و ECM‏ می‌سازند 
be)‏ ترمیم “ id‏ ی 1 Joel eile‏ متفه 
موارد عبارتند از: 3 عفونت؛ ۲ - total‏ ۲ آسیپ ایمنی؛ ۳ ۳ 
قیزیکی (مانند تعبیه Balloon‏ یا هایپر تانسیون)؛ ۵ - قرار گرفتن در معرض 
algo |‏ توکسیک (لیییدهای اکسید شده یا سیگار کشیدن). 
3 نکته : ضخیم شدن انتیما یک پاسخ کلیشه‌ای است.که در اثر هر نبوع 
اسیب به دیواره ;3 )59( 26 adda,‏ 
یادآ ور ء Enh‏ عروق به هر نوع آسیب عروق عبارتند آز: 

\ مس pated‏ شدن آنتیما au‏ علت پرو wt! Bal‏ سیون ‘SMCs‏ بو ساخبت DAS‏ 

BOM‏ (ماتویکس خارج سلولی). 
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(GE‏ کته CRP:‏ می‌تواند ریسک اننفارکنوس.میوکارد: سکته مسغزی» 
مار شریانی مخیطی و مرگ قلبی us) ple‏ در بین shal‏ ساله) را به 
صنورت مستقل از سایر ریسک فا کتورها پیش‌بینی کند (۸۱۰۰ امتحانی). 3 
11 کی نکته :با وجودی که شواهد مستقیمی در مورد کاهش بیمازی قلبی - عروقی 
دز sl‏ ر کاهش CRP‏ وجود ندارد, موارد زیر موجب کاهش CRP‏ می‌شوند: ترک سیکاره 
کاهش ee‏ ورزش و اسیتا 

بدزادی ls‏ موجب alee‏ عروقن زودرس می‌شود یش هوموسنلین 
در حون می‌تواند ز به دلیل دریافت کم فولات 3 shel B cracking‏ شود « هنوژ این 
اختلاف نظر وجود دارد که آیا مصرف فولات و ویتامین By‏ می‌تواند. میزان بروز 
بیعاری‌های قلبی عروقی را کم La‏ خیر. ۱ 

۲ - لییوپروتئین ۰ [(:)1۳]: فرم تغییر LDL actly‏ می‌باشد AF‏ حاوی قسمت 
۲8-0 آپولیپو پر وتئین LDL‏ اتضال یافته 4 آپولیو پر Sa‏ 3 تلین {apo A) A‏ می‌باشد. 

۴ -عوامل تأثیرگذاز پر هومنوستاز: rae‏ از : مارکرهایی عملکرد 
هموستأتیک و یا قیبریتولیتیک pars)‏ افزایش مهار 5 کننده فعالیت soo‏ 
.4 می‌توانند تب os‏ ر پروز ز اتفاقات میم آترواسکلروتیک ۳ usted‏ 

0 2 نکته: افزایش ریسک IHD‏ در اثر مصرف. مهارکننده‌های Cox-2‏ 
سرکوب پروستاسایکلین Sido‏ شده از اندوتلیومء بدون مهار ترومبوکسان 
be Ay‏ شده از پلاکت‌ها می‌باشد sol)‏ یک حالت پروتوزوفیوتیک). 

۵ - سایر عوامل: عوامل دیگری که ایجاد jos‏ کمثر یا غیرقابل اندزه‌گیری 
می‌کنند. عبارتند از: -٩‏ فعالیت بدني pF‏ ۲- شخصیت نوع A‏ (افراد پزاسترسش 
و رقابت‌کننده)1 ۳ - چافی. 

ی ستال: plas‏ یک از موارد ژنز Sint‏ اش isha‏ ایجاد تصلپ 


شرائین در انسان محسوب می‌شود؟ (پرانترنی -آسفند WY‏ 
(cl‏ فعالیت dele ASU «iy‏ 
Aside‏ 2( یرییدعی 
پاسیخ: > 
توضیح: چهار ریسک فاکتور عمده آترواسکلروز غبارتند از: هیپرلیپیدمی 
اکتساپی. فشارخون: سیکار 3 webs‏ 


ee‏ سثتن: کدام یک از موارد زیر ضمن شباهت ساختاری با پسلاسمینوژن, 
به‌عنوان یک عامل ذز آنجاد T‏ ترواسکلروز مطرح می‌باشند؟ . (یرانترئی (AV saul‏ 
LDL (uit‏ ب) Lipopfotein LPQ@)‏ " 
چ) کلسترول د) HDL‏ 
پاستخ: پ 


& مشاقر: plas‏ یک از phase protein‏ عابت‌۸های زیر آمروژه به عنوان مارکر 


افزایش ش خطر. (ریسک) MI‏ یبا CVA‏ در بیماران Atherosclerotie vascular‏ 
0 نمورد أستفاده قرار می‌گیرد؟ (دستیاری -اسشند (AA‏ 
الف) SAA‏ (سرم آمیلوئید (A‏ ب) CRP‏ 
ج) Fibrinogen (> ESR‏ 
پاسیخ: ب 


جانشمنبان فرضية پاست به آسیب (Response to injury)‏ را به عتوان علت 
ایجاد آترواسکلروز ارائه نموداند. در ای مدل, آترواسکاروز به عتوان یک پاسخ 
التهابی مزمن Blea‏ شریان به آسیب اندوتلیوم در نظر گرفته می‌شود. این فرضیه. 
پراساس فوارد زیر طرح گردیده است: 

۱ - آسیب gop‏ آندوتلیوم: موجب افزایش تراوایی » چسبندگی لکوسیت و 


ترومبوز می‌شود. _ ۱ ۱ 
۲ - تجمع لیپوپروتئین‌ها در دیواره عروق, dy‏ طور عمده g LDL‏ انواع. 
اکسيدشده ان 


۳ - چسپیدن مونونیت‌های خون به آندوتلیوم و سپس مهاجرت آنها ty‏ 
انتیماً و تبدیل آنیا به ما کروفاژ و سلول‌هایی کفآلود (Foam ceils)‏ 


1- Permeability 


ه ریسک قاکتوزرهای سرشتی برای THD‏ عبارتند ار 

۱ - سی؛ سن دارای تقش عفده‌ای می‌باشد. در سنین ۳۰ تا ۶۰ سالگی» بروز 
انفارکتوس در مردان:۵ برابر می‌شود. 

۲ = چلش: : در شرایط یکسان» زثان غیر کر 
معرض خطر کمترنی برای آترواسکلروز هستند. در زنان پیش از ینانسگی, بروز 
نفارکتوس میوکارد و دیگر عوارض آترواسکلروز شایع نیست,مگر آنکه دیابت, 
هییرتانسیون و یا std pass‏ موچب مساعد شدن زمننه شده پاشند. هرچند پس از 
یاشسگی, با اقایشي ome‏ میزان بروزبیماری‌های وایسته ید تاکز افزایش یافته 
و نهایتاً از خردان بیشتر می‌شود. 
Ga GU‏ : درمان جایگزین استروژن پس از یافسکی CERT)‏ بفایش رسک 
فیماري‌های قلبی. عروقی همراه است؛ و دیگر براي پیشگیری از Gyles‏ قلبی در 
زنان توصیه نمن‌گرذد.: 

۲ -ژنتیک: وجود استعداد خانوادگی جهت افزایش als eat‏ و یا اختلال 
متاپولچسم یپوپروتنین‌ها هیپرکلسترولمی: فانیلیال, از جمله debe‏ فستتعد کننده 


Se‏ به آترواسکلروژ می‌باشند 

"۵ ریسکت" stig‏ عمدءة قابل THD just‏ زو تانی) 

۱ - هیپزلیییدمین: (هیپرکلسترولمی] از ریسک فناکتورهای مهم برای 
آترواسکلروز Coal‏ حتی اگر ریسک فاکتوز ذیگری موجود نله هیبرگلسترولتی 
برای شروع ضایته کافی است.: LDL‏ ( گلسترول (ag‏ چا وم اضلی کلستزول است که با 
افزایش ریسک روآ سکلروز عرتبط است. کلسترول LDL‏ دارای تشن فیزیولوژیک 
آساسی در تحویل کلسترول به بافت‌های محیطی فی‌باشد. در HDL spite‏ 
(کلسترول خوب)؛ کلسترول را از آتروم‌های موجود به کبد منتقل می‌کند تا در آنجا 
به داخل صفرا ترشح شود. لذا Vb‏ بودن.میزان HDL‏ همراه با کاهش خطر می‌ناشد. 

الف) رویکردهای دارویی و رژیم غذایی در ‘Ly LDL dea‏ 
کلسترول Total‏ سرم و HDL pulpal‏ بسیار میم می‌باشند. 

ب) رژیم غذایی با کلسترول و چرپی اقسباع فسده زیباد fis‏ زرده 
ربی حیوانی و کره سعلح کلسترول خون را افزايش می‌دهند. 


the جز رژیم غذایی» عوامل دیگری نیز بر سطح چربی‌های خون‎ ale 
و چاقی و‎ HDL می‌باشند. ورزش و مصرف متعادل الکل موجب افزایش‎ 
مصرف سیگار موجب کاهش آن می‌گردند:‎ 

د) استاتین‌ها داروهایی هستند که با مهار هیدروکسی مثیل خلوتاریل 
A or play‏ ردوکتاز (آنزيم مخدودکننده ساخت کلسترول در کید میزان 
کلسترول خون را کاخش می‌دهبند. ۱ 
Tv‏ هیبرتانسیون: oe oF es‏ ریسک فا کنتور a‏ دیگر برای 
هستند. ane he‏ به تنهایی IHD: Steal cae‏ ر 4 UP,‏ در مقایسه با راد با 
فشار خون طبیعی, افزایش می‌دهد. هایپرتروفی بحلن چپ فی,تواند حاکی 
فشار خون بالای عملکردی به Cite‏ طولانی باشد. 

۴ کبیدن سیخار: کشیدن یک پاکت. سیگار نیا بیشتر در روز cole‏ سالیان 
جلولاتی. میزان مرگ و میر ناشی از بیماری‌های ایسکمیک قلب را تا ۸۲۰۰ افزایش 


از وچود 


. می‌دهد. قعلع مصرف سیکار باعث کاهحش cx!‏ خطر در لول زمان خواهد شد. 


۵ - دیابت: culo‏ خطر ایتجاد هیبرکلسترولمی را افزایش داده و باعث منتعد 
شدن god‏ آترواسکلروز می‌گردد. بروز سکته عنزی و خطر گانگزن اندا‌های تحتائی 
با حضور آترواسکلروز افزایش می‌باید. 

۵ ریسک فا کتورهای دیگر برای THD‏ جدود + HAY‏ موارد بیماری‌های 
قلبی - عروقی در غیاب ریسک فاکتورهای اصلی ذکر شده روی می‌دهند. هرچند که 
هایپرلیییدفی یک fale‏ پیشرونده می‌باشد, پزشت 3 wv‏ از حوادبث قلبیسعروقی در 
ژحاتی رخ می‌دهند که سعلح ز SDL‏ تر از Weme/dl‏ دارند ریسک قاکتورهای دیگر 
ae‏ های ایسکمیک قلب عبارتند از: 

bobs.‏ ور ما رکر wll (CPR) Crenetive protein‏ در تمام 

۳ آتروژنز وجود داشته و نهایتا با تشکیل و پارگی پلاگ آترواسکلروتیک مرثبط 
می‌باشد. 
(ge‏ نکته : بسیاری از مارکرهاي سیستمیک التهاب ALG wile)‏ صولکول 
چسبندگی بین سلولی - ۱ و لیگاند (CDIO‏ با خعلر 1110 ارتباط دارنده ولی CRP‏ یکی 


از آززان‌ترین a‏ 1 مارکرها می‌باشد. 


ی بر 


sage, یر یی سس ما‎ ey ett wet ee ee its Le Ae te aan. 


pe ee ee ee ae 


ذحته + آترواسکلروز آئوزت شکمیء شیوع پسیار بیشتری ۲ آشورت. 


« پلا ک آترواسکلروتیک: فرآیند اصلی در آترواسکلروز, ضخیم‌شدن انتیما و 
تجمع لیپید می‌باشد که موچب ایجاد آتروم می‌شود. پلاک‌های آتروماتو که 
پلاک‌های قیبرو یا فیبرو چربي 35 نآمیده می‌شود, به صورت سفید یا زرد متمایل 
به سقید است که در سجرای شریان یر می‌کنند. اندازه آتها از ۰/۳ تنا 1/۵ 
سانتی‌متر Saal tte‏ 

Y‏ -شایعات آتروسکلروتیک معمولاً CJ‏ تکه‌ای (Patchy)‏ دارند و معمولاًتتها 
بخجشی از دیزارة شریاتی را گرفتار می‌کنند (ضایعات خارج از مرکز (Eccentric‏ 

۲ س پا وچود آنکه کل دیوارهٌ عروق به صورت یپکسان در معرض ane‏ 
مانند توکسین‌های ناشی از سیکار کشیدن: ما1 افزایش یافته و هیپرلیپدمی i‏ 


دارند. ضایعات آترواسکلروتیک مضعی ستند که آین حالت ناشی از تغییرات. 


همودینامیک عروقی است. 

۳ - اختلالات جریان موضبی (مانند توربولانس در محل شاغه شدن)؛ 
موجب می‌شود که قسمت‌های خاصی از دیوارةٌ عروقی بیشتر مستعد تشکیل. پلاک 
پاشند. 

۴ با وجودی که ضایعات آترواسکلروتیک در Lol‏ انتشار موضعی و محدود 


دارند. dy‏ مروز زمان بر تعداد آنها افزوده شده و منتشرتر می‌شوند. 


:)۱-۳ 


و" 


] ذکته 


تور 
1 
jou)‏ در ما ۳ as‏ ند نمی‌شوند 

نکته: شدبت درگیری در یک شریان نمی‌تواند شدت بیماری را در 
gy‏ دیگر نقبان dbs‏ علاوه بر cep!‏ ضایعات اسکلروتیک در هر یک از عروق. 
درکیر رگیر atthe, of‏ در مراخل مختلفی بافبند, 


شرب 


کته پلاک‌های اترولسکلروتیک دارای سبه جزء اصلی هنتند AS‏ 
عبارتند از 

۱ - شلول‌هاء شامل 9316هاء ما کروفاژها و WsTeell‏ 

7 ماتریکس خارج سلولی شسامل کلاژن» فیبرهای الاستیک و 
پروتئوگلیکان‌ها ۱ 

۳ - لیپیدهانی داخل سلولی و خارج سئولی 


}- Vascular cell adhesion molecule-1 


hg تبدیل رکه‌های چریی ید آتزو چزیی قیبری پالع شده‎ ek ey legit 


Next Leyel 


۵ - آزآدشدن فا کتورها از پلاکث‌های فتال, ماکروفاژها و سلول‌های دیوارة 
9 عروقی که موجب فراخوانده شدن 5040ها از مدیا یا پیش‌سازهای در گردش خون 
Sa‏ 
۶ب پرولیفراسیون USMC‏ 9 تولید ECM‏ 
: ۷۰ تجمع لیپیدها هم در داخل سلول‌ها (ماکزوفاژها و  (LRSMC‏ هم در خارج 
"| سلول‌ها. 
2 "توجه :تجمع ماکروقاژهای دارای چربي درون انتیما باعت ایجاد.رگه‌های 
«چونی (Fatty Streaks)‏ می‌شود. با پیشرقت Fibrofatty 99.31 Sy als‏ 
| ایجاذ می‌شبود کة تشکیل $405 است از: 5۱0 تکثیر يافت. سلول‌های کف 
agli‏ چربی خارج سلولی و 5014 
« تقش آسیب به آندوتلیوم: «آسیب آندوتلیومی مکرر Ly‏ مزمن 
ube!‏ پاتوژئز آترواسکلروز می‌باشد. سیتوکین‌های التهیابی (مانند فناکتور 
5 تومور:: ی es‏ موچپ Ky os‏ بیان oD‏ منیا : آترواسکلروز .می‌شود. . التیاب 
پیشیرندةٌ pha‏ است. 


نیز از عوامل a‏ 
نش اختلالات همودینامیک: تمایل پلاک‌ها & ایجاد شدن در مناطتی 
| که الگوهای نامنظم جریان خون وجود دارد. Ailsa stile)‏ عروی, نقاط اتشعاب و 
«پوارة HS‏ آفورت شکمی)ر جاکی از تأثیرات همودینامیک بر تشکیل پللاک می‌باشد, 
"ها نقش چریی‌ها: چند نمونه از تقایص als‏ لیپوپروتئین‌ها عبارتند ازد 
۱ - افزایشی سطح کلسترول. LDL‏ 
۲ -کاهشس کلسترول: HDL‏ 
+ - فا پش سطح LP)‏ غیرطییغن 
0 .2 لیپیدهای geal‏ دز آشروم‌هاء کلسترول‌های. مدمه متّستق شبده از 
پلاسما او ah‏ رهای کلسترول هستند. 
نش التیاب: سئول‌ها و مدیاتورهای التهابی در gl‏ پیشرقت: و shel‏ 
nr‏ در آترواسکلروز دخیل هستند. سلول‌ها و مارکرهای التهابی She‏ عبارتند از 
WCAM- 4 j‏ : این :مولکول het ix T-cell 5 incase ay‏ هی‌شود. 
۱ ۲ - موتوسیت‌ها به ما کروفاژها تبدیل می‌گردند و اط1اکسید شده را احاحله 
TNF ۳‏ تولید شده: موجب چسیندگی لکوسیت‌ها می‌شود: 
۴ - تولید کموکین‌ها موچب تجمع سلول‌های التباپی متوتوکلئز .می‌شود.. 
Soh Woo‏ آزاد اکسیژن که اکسیداسیون. LDL.‏ را تشدیذ می‌کند 
۶ (عع-1های تمغ يافته در انتیما با ماکروغاژها واکنش نشان می‌دهند و یک 
حالت التهابی ایمنی مزمن ایجاد ABS a"‏ 
۷ التهاب مزمن موچب پرولیفر راسیون SMC‏ و ساخت ECM‏ می‌شود. 


tel, نقشن شونت: : اگرچه شواهدی 35,15 که غقونت‌ها ضی‌توانند‎ a 
شوند ولی این فرضیه هنوز اثبات نشده است.‎ Wedge پروسه‌های لتهابی‎ abut | 
در‎ (ahs هرپس ویزوس, سیتومگالوونروس و کلامیدیا پنزمزنیه: [مهمتر از‎ 5 
که در شریان‌های طبیعی وچود‎ Jb شده‌اند, در‎ cal, پلاک‌های آترو اسجلروتیک‎ 
۱ ندارد.‎ 
مهم :در افراد مبتلا به آترواسکلروز شبدیدتر, آنتی‌بادي‎ ia نکته‌ای‎ ۰ 3 
۱ ۱ پنومونیه یش با یأفته‌اند.‎ gent 


ee ۷۹ 9 SMC ۳ in Ae os a‏ 9/0 در 


| وشد پیشروند؟ 2 ضایعات آترواسکلرو تیک همراه است. 


a‏ رگذ‌های چربی (Batty: stréaks)‏ رگه‌های چربی از سلول‌های کف‌آلود 
gles |‏ و از Jou!‏ تشکیل شده‌اند. رکه‌های چربی در آنورت bpd‏ کودکان rik‏ 
یک سال و .تمامن کودتان بالای Ye‏ سال cee)‏ - شدهاند, رکه‌های چربی کرونو: 
در بالفین» در مثاطق آناتونیکی کف بعدها در آنجا پلاک‌ها ایجاذ می‌شوندء تشکیل 


| Guideline & Book review __ 


می‌شود. برعکس, فشار خون بالا که موجب خونرسانی به بافث بیش از نیاز | 
متابولیک آن می‌شود. هیچ سود اضافی برای بافت ندارد و در تهایت یه 
عروق خونی و End argan‏ آسیب می‌زند. 

fale - ۱‏ ایجاد AAU‏ هنپرتانسیون در بسیاری 2 مردم تاشناخته باقی مانده ‏ 
lawl‏ در pt ee}‏ این اختلال. تشسبر pe‏ تانسیون اسانسیل۱ نامیده هی‌شود 7 

۲ سیک فشار دیاستولی پایدار بالای ٩۰:۳۲:۲۵‏ یا یک فشار سیستولی پایذار ! 
بیش از ۱۴۳۰:۳۴۲8 در مجموع به‌عنوان هیپرتانسنون قلمداد می‌شود. 

۳ اهمیت فشار حون سیستولیک در تعیین ریسک قلبی = عروقی» بیشتر | 
فشار خون دیابتولیک في‌باشد. 

و اپیدمیولوژی: ۸۲۵ از aly’‏ جاسعذ .مبتلا fy‏ هیپرتانسیون می‌باشند. شبیوغ 
هیپرتانسیون با افزایش سن بیشتر می‌شود: آفراد سیاه‌پوست بیشتر از افراد سفیذ 
به هیپرتانسپون دچار می‌شوند. 

۵ تنظلیم فشار خون: سطح قشارخون توسظط عوامل مختلف تیک 9 
محیطی عشخص می‌شود؛ سطح فشارخون ay‏ دو عامل (Stig‏ د که. عبارتند yl‏ 
0345p =‏ قلبی ۲- مقاومت محیعلی, برون‌ده قلبی به ae‏ بستگی دارد و 
حجم خون نیز به میزان سدیم بدن وابنته. است. 

مقاومت عروق محیعلی»در سطح آرتریول‌ها تنغلیم می‌شود و و عرامل عصبی و 
هورمونی بر آن تأثیر دارند. loads‏ )43 صورت (Ado!‏ و ads‏ آدرتال ay)‏ حنورزت ثانویه) 
دارای نقش أصلی در pla‏ فشار o>‏ می‌باشند. 

هیاتوژئز هیر تانتسیون: عوامل ایجاد کنندة هیپرتاتسیون غبارتند از 

Yan \‏ 3 ماه an ae‏ از نع اد بویا تیک (هیی رتانسیون 
انسانسیل) می‌باشد که با عمر علولانی مناقات ندارد مگر اینکه عوارضی نانند 
انفارکتوس میوکارد یا توس مغزی رخ ذهند. 

yd ¥‏ موارد پاقیماتده هیپرتانسیون خوش خیم در اثر بیمارین fold‏ ی ۳ با 
شیوع کمتر, باریک ode‏ شریان کلیوی در اثر پسلاک آتسرومی رخ می‌دهند 
(خیپرتانسیون رنوواسکولر). ۱ 

۳ - به صورت ناشایع اختلالات غدد آدرنال می‌توانند موجب هپپرتانسیون 
شوند که عیارتند از: آلدوسترونیسم lal‏ سندرم کوشینگ و فئوگروموسیتوم. 

ar a ef ip ی‎ as 
هیپرتانسیون بدخیم + در ۵ از موارد هیپرتانسیون یک افزایش سریع در‎ 
درمان؛ در عرض یک تا دو سال به‎ poe فشار خون مشاخده می‌شنود که در صورت‎ 


مرگ می‌اتحامد. این حالت هیر تانسیون تریح pode u aca‏ تأمیده جی‌شود. 
مشخضات آن غبارتند آزن on‏ هیپرتانسیون شذید (فشنار دیاستولیک بنیشتر از 
وتالسه ۰ ۱۲): ۲ - نارسایی کلیوی؛ ۲ مآگزیدا و خولریزی شبکیه با / يا بدون pl‏ 

© هییر تانسیون اسانسیل: تغییرات.هموستاز کلیوی سدیج و / یا تون یا 
ساختار دیوارة خروق زمینه را برای ایجاد هیر تانسیون اسانسیل فراهم می‌کنند. 
bles‏ ایجاد کننده عبارتند ازد 
۱کاهش دفع کلیوی سدیم در حضوز فشار شریانی طبیعی ممکن اشت؛ 
اغازگر هیپرتانسیون اساسی (ایدیوپاتیک) باشد. 

۲ « انقباض فانکشنال عروق یا تغییر ساختار دیواره که منبحر ay‏ افزایش مقاوست: 
میس 

۳ - عوامل ژنتیکی: ژن‌های سازنده اجزاء سیستم زنین - آنژیوتانسین وبه ویژه 
ae‏ رسپتور Tes}‏ آنایو تانسین .در ایجاد فشازخون نقش دارند. 

۴ - عواعل lesen:‏ می‌توانند بروز صفات SI}‏ را تغییر دهند. اسسترنس» 
چاقی؛ مصرف Baw‏ عدم تجرک و مصرق بیش از حد نمک به عنوان عوامل 
آگزوژن در هیپرتانسیون می‌باشند 


ه آرتریولواسکلروز هیالن: اين وغعیت WILE‏ در بیماران مسین با 


قشارشون طبیعی و چه با قشار خون افزایش یافته مشاهده می‌گردد؛ لیکن آن را 


spatial. as alas dls در فبتادیان به هپرتلسیون‎ pe ag صوزت کستردفتر‎ ay 


? 


1- Essential! Hypertension 


2 Acceleated ‘or Malignant Hypertension 


سلول‌های کف‌آلود (Foam cells)‏ سلول‌های بزرگ و پر از چربی می‌باشند که 
از ما کروفاژهای بافتی bal‏ می‌شوند؛ IASMC‏ نیز می‌توانند Aud‏ را جذب کرده و 
ag‏ به سلول .کفلود. شوند. 
\c‏ نکته : + آتروم‌ها خاوی میزان بالایی لیسیید هستند در حالی که 
پلاک‌های فییری عمدتاً حاوی ها 3 بافت oped‏ می‌باشنند. 

@ عوارض: ضایعات آترواسکروتیک پیشرفته به تنیبرات باتولوژيکي مستد 
می‌باشند که اهمیت بالینی دارند؛ ppl‏ تغییرات عبارتند از: ۱ 

۱ - پارگی» زخم با اروزیون سطح لومینال (مجرایی) پلاک‌های آترومی 

۳ - خونریزی به دأخل پلاک 

۳ ب آمبولی شریانی: پارگی SH‏ می‌تواند موجب تخلية دبسری‌ها به 

جریان خون و ایجاد میکروآمبیلی شود. 

۴ ایجاد آنوریسم 

ه تاریتچه طبیعی آترواستلروز: آترواسکلروز در Lol‏ سریان‌های 
الاستیک (برای مفال: آئورت. کاروتید و شریان‌های (SUL‏ و شریان‌های عضلانی. 
پا اندازه بزرگ تا متوسط fe)‏ شریان‌های پوپلیتهآل و کرونری) را درگیر نی‌کند. 
آترواسکلروز ضایعه‌ای با by‏ آهسته می‌باشد که برای بارز شدن به چند دهه زمان 
نیاز دازد. ae SI‏ تنییرات سریح SH‏ (هارگی» ترومیوز Ly‏ تشکیل هحاتوم)؛ 
می‌تواند سریعً موجب joy‏ علایم بالینی شود __ ۱ 

بیماری آترواسکلروتیک علامت‌دار اغلب شریان‌های ae‏ سان قلب» مخز 
کلیه‌ها .و اندام‌های تحتانی را درگیر می‌کند. انفارکتوس میو 3,6 د (حمله. قلبی): 
انفارکتوس مغزی (Stroke)‏ آنوریسم‌های آنوزت و پیماری عروق محیطی 
(گانگرن اندام تحتانی)؛ از نتایج عمده ATH‏ می‌باشند: هسچنین آترواسکلروز در 
ایجاد عواقب تاشی از کاهش پرفوژیون شریانی حاد ۳ مزمن متل Shaul‏ مزانتریکه 
مرگ hs‏ قلیی و TED‏ مزمن و آننسفالویاتی آنسکمیک دخالت ذارند. 

ع پیشگیری از پیماری آتروانیکلر وتیک عروقی: شیوه‌های پیشگیرین 
cae‏ کاهش عوارض و اثرات ATH‏ عبارتند از: 

الف) پیشگیری اولید: با هدف به تأخیر انداختن تککنیل آتروم.یا نازگشت 
ضایعات تثبیت شده در اترادی که هرگز بچار عوارض بیماری قلبی کروتری 
آترواسکلروتیک نشده‌اند. توصیه‌های زیر Cae‏ پیشگیری. adel‏ می‌باشد: ale Bal‏ 
سیگارء ۲-کنترل هنیپرتاتسیون. ۳- کاهش وژن, ۴- ورزش و ۵ - کاهش سطح 

کلسترول توتال خون و LDL‏ افزایش سعلح HDL‏ 
GT‏ نکته + مصرف استاتین‌ها موجب تعذیل hal‏ ذیوارة Saxe‏ عی‌شود. 
کاهش ریسک قاکتوزها yb‏ از:دوران کودکی شروع شود. ۱ 

ب) پیشگیری ثالویه, با Ela‏ پیشگیری از عود مجدد انفارکتوس مییکارد یا 
سکته مغزی در بیماران عالامت‌دار. پیشگیزی ثانویه عبارت است از: ! - فمصرق 
درست آسپرین (عامل gles‏ پلاکت), انتائین‌ها و بتابلوکزها (برای کاهش Demand‏ 
قلب)؛ ۲ - tub) ole‏ جراحی بای‌پس عروق کروثر و اندآرترکتیمی کاروتید)» 
اقدامات ذکر شده در کاهش خوادث قلبی یا عنزی عود کننده pits‏ برده‌اند. 


آترواسکلروز ضایعه‌ای است که در انتیما آغاز می‌شود و یک SHAS‏ 
فیپروژه و هسته آتروماتو دارذ که تشکیل شده ECM SMC rj)‏ نسلول‌های 
q gle‏ لیپیدها و دبری‌های نکروتیک. 

۲ - آتروژنز در اثر تعامل میان التهاب و آسیب یه سلول‌های دیوارف عروق 
low!‏ مي‌شنود. 

۳ سپلاک‌های آترواسکلروتیک رشد کندی در طول چند 
حاد ممکن است.در موارد yj‏ ایجاد شوند: پارگی» تسرومبوزه ضوتریزی یا 
آمپولیزاسیو 


poe دظه دارند ولی‎ Lie 


sl‏ خون خوضعی و سیستمیکن باید دقیقاً کتترل شود. فشار خون پایین 
موجب خونرسانی ناکافی به ارگان و در نتیجه اختلال عه‌لکرد & هرگ آن 


۱ 


Hyperplastic intimal sclerosis 
(‘Qnion-skin’ proliferation) 


3 نکته : در جریان آرتریولواسکلروز هیپرپلاستیک» هیپرتروفی و هیبرپلازی 
بلول‌های عضلانی Sle‏ عروق (IASMC)‏ و نیز افزایشس ضخامت غشاء پایه رخ 
می‌دهد که به ِ شایع با رسوب فیبرینوئید و نکروز جدار عسروق همراه 
می‌باشند؛ به gal‏ حالت آرتریولیت نکروزان گفته می‌شود که بیشتر در Wa‏ بار 
می‌ناشد. 
9 عتال: plas‏ یک از جملات زیر در مورد بیماری افزایش قشارخون, صخیح 
تیست؟ (دستیاری . اسقند (As‏ 
(cil‏ آرتریواسکلروز هیالن که فقط در افزایش فشارخون دیده مي‌شود موجب باریک‌شدن 
مجرای داخلی رگ می‌گردد. 
ب) آرتریواسکلروز هیپرپلاستیک FT‏ در موارد شدیدتر فشارخون دیده می‌شود. 
ج) تسعدادی از متقبض‌کننده‌های عروقی مانند. آنژیوتاسین 11 موجب هیپرتروفی و 
هیپرپلازی عشله صاف می‌شنوند. 
د) عوامل ژنتیکی و محیطی که بر برون‌ده قلیی و مقاومت محیطی یا هر دو Bl‏ می‌گذارند 
متجر به آقزایش فشارخون می‌شوند. 
پاسخ: الق 


¥-\ زتریولواسکلروز هیالین در فشبارخون 


Fibroelasic thickening of intima Hyaline arleriolosclerosis: 


ین اختلال به ضورت شایع در بیماران مپتلا به دیابت نیز وجود دارده که به عنوان 
| قسمتی از میکروآلژیوپاتی در آنها می‌باشد. ضایعه پاتولوژیک آرتریولواسکلروز 
| هیالن به صورت یک ضایعه عروقی شامل ضخیم‌شبدگی هموژن: صورتی و 
| هیالن دیسواره آرتریول‌هاست که جزیبات ساختاری زیرین» از بین زفته و 
پاریک‌شبدگی مجرای ذاخلی مشاهده می‌شود. ۱ 
این شایعه بحاکی از نشت اجزای پلاسما از he‏ اندوتلیوم عروقی و تولید بیش از 
ان دازه ECM‏ توسط ها ثانویه ay‏ استرس ضموذینامیک مزمن ناشی از 
هیپزتانسیون می‌باشد. آر تریولواسکلروز هیالن یک علامت منرفولوژیک اصلی 
sly‏ نفرواسکلروز خوش خیم است که در آن باریک‌شدگی آرتریول‌اً ب. کم‌خونی 
منعشر کلیه از دست‌دادن نفرون‌ها و کوچک‌شدن متتارن کلیه‌ها pe‏ می‌تود 
(شکل. ۱-۳ 3 (VF‏ 
یادآ وری: : همانگوته که andl‏ فرمودید آرتریولواسکلروز هیالن فقط 
در گزایش قشارخون دیده تمی‌شود و در وضعیت‌های GS bs‏ بالینی نیز ز وجود دارد. 
8 آرتریواسکتروز هیپرپلا ستیک: این وضعیت در موارد حادتر یا شدیدتر 
افزایش فشارخون عشاهده می‌گردد و مشخص‌کننده افزایش فشارخون بدخیم 
(قشار دیاستولی بالاتر از (Vein‏ است ولیکن محدود به آن نمی‌باشد. در این 
بیساری ضخیم‌شدکی (Laminated) aay‏ هم‌مرکز (Concentric)‏ و پوست 
پبازی (Oition-Skin)‏ دیواره شریانجه‌ها alos‏ يا تنگی پیشرونده مجرای . داخلی 


ری وه bea‏ 1 و از 


Guideline & Book review 


8 مورقولوژی: آنوریسم‌های آثورت شکمی (AAA)‏ که ساکولار یا دوکی 
شکل می‌باشند معمولا زیر شریان‌های کلیوی و بالای دو شاخه‌شدن آئورت 
قرار دارند. بیشترین قطر آنیا ۱۵۳ و حلول آتها تا ۲۵۵ می‌رسد. در محل درگیر 
Le‏ آترواسکلروز شدید عارضه‌دار وجود دارد که لایه مدیا زسرین خود را 
تخریب می‌کنند (شکل ۱-۷). 
آنوریسي‌ها اغلب حاوی ترومبوز جداری لاه لایه و نرم و سازمان نیافته! 


می‌باشنند که می‌تواند یک بخش یا تمام سگمان gusts‏ رً پر کند. گاهی آنوریسم با 
ایجاد فشار مستقیم يا باریک کردن و انسداد ورودی آئورت توسط ترومبوز جداری؛ 
می‌تواند بر شریان‌های کلیوی یا مزانتریک فوقانی و تحتانی تأثیر بگذارد. 

دو نوع از آنوریسم‌های آئورت شکمی Lb (AAA)‏ بیشتر مورد توجه قرار گیرند: 
۱ ۸هدهای مایکوتیک؛ ضایعات آترواسکلروتیگی می‌باشند که توسط 
ارگانیسم‌های در جریان خون که در دیواره عروق قرار می‌گیرند (خصوصاً باکتری‌های 
ناشی از گاستروآنتریت سالمونلایی)» عفونی شده‌اند. gla AAA AY‏ توسط 
joe.‏ ی اطراف آثورت مشخص من‌گردد که شاحل واکنش‌های التسهابی 
لنفویلاسماسیتیک با ما کروفاژهای فراوان و اغلب سلول‌های plant‏ می‌باشد. 

نت تنایج بالینی AAA‏ عبارتند ofl‏ 

۱ - پاره‌شدن به درون حفره پریتون یا بافت‌های رتروپریتوئن؛ همراه با 
خونریزی کشنده بسیار حچیم. 

۲ - انسداد عروق؛ خصوصاً ایلياک, کلیوی, مزانتریک یا شاخه‌های ورتبرا 
(مهره‌ای) که نخاع را مشروب می‌کنند. 

۳ - آمبولی ناشی از ترومبوزهای جداری یا آتروم. 

۴ فشار بر ساختمان‌های محاور؛ fro‏ فشردگی حالب یا خوردگی مپره‌ها 

۵ - حضور یک توده شکمی (اغلب نبض‌دار) که مشایه تومور است. 

a‏ ریسک پارگی آنوریسم: خطر پارگی به Off‏ آنور یسم بستگی دارد. 
خطر پارگی AAA‏ در سال عبارت است از: ۱ - AAA‏ با قطر Yom‏ یا کمتر dy‏ میزان 
حفر تا یک درصد؛ ۲ ۸۱۱ در AAA‏ به قطر ۵-۶۵۲؛ ۲ - ۲۵ در AAA‏ با قطر 
بزرگتر از Form‏ (شکل ۱1-۸). 

۱ - آنوریسم‌هایی که قطر dom‏ یا بیشتر 


داشته باشند. به صورت perl‏ درمان 
می‌شوند (معمولاً با بای‌پس جراحی به کمک CAF‏ مصنوعی)؛ جراحی به 
موقع حیاتی است. ۱ 

۲ مرگ و میر بعد از جراحی. » در آنوریسم‌های پاره نشده FO‏ ولیکن در 
جراحی‌های اورژانس بعد از پارگی» پیش از +7۵ است. 


{- Bland, laminated, poorly organized mural thrombus 


و آنوریسح حلیقی: زماتی که یک آنوریسم به وسیلة اجزاء دیواره شریان یا 
دیوارة ضعیف. .لب محدود ۰ می‌شود: آنوریسم حقیقی نامنده می‌شود, ی 
آترواسکلروتیک» سیفیلیسی و مادرزادی 3 آنوریسم‌های بطنی as)‏ ممکن 
است بدعلت انفارکتوس hse: vols‏ میوکارد ایحاد (git‏ نیز از این نوع می‌باشنند. 

2 آنوریسم se SUS‏ آنور نسم کاذب [پسودذ‌آنوریسم): یک شکاف در 
دیواره عروقی می‌باشد که سپ بروز همأتوم خارج عروقی شده که آزاذانه با فضای 
داخل رگ مرتبط می‌باشد (هما وم ضربان‌دار). مثال‌های این جالت عبارتند از: 
۹ پارگی بطنی jl pe‏ اتفارکتوس میذکارد که توسط پریکازد مخد ود Baw‏ 
است؛ ۲ -نشت در محل اتضال پیوند عروقی با شریان طبیعی.: 

@ دیسکسیون‌شا: دیسکسیون.شریانی هنگامی ایحاد می‌شود که خون وارد 
دیوارة سریان شده و به صورت هماتوم, لایه‌های آن را از هم جدا می‌کند. 
دیکسیون‌ها اغلپ ولی ند همیشه آنوریسمال 9 Pe Reever‏ آنوریسم‌های واقبی -» کاب و 

دیننکسیون‌ها می‌توانند پاره igs‏ و منجر ay‏ غواقب وخیمی iMG gad‏ 

می‌توان: آنوزیسم‌ها را پراساس شکل ظاری و اندازة طبقه‌بندی نمود. 
آنور بسم‌های کیسه‌ای (Saccutar)‏ کروی و بین ۵ تا ۲۰ ضانتی‌متر هنتند و الب 
حاوی تروسبوز هستند و تنها قسمتی از رگ زا درگیر می‌کنند. آندوریسم‌های 
دوکی شکل (Fusiform)‏ انساع حلقهی یک تکه طولانی از رگ ستند. آنها از نتار 
قدار yas}‏ ۳ مساوی ۳۰ ,سانتی‌متر) 8 O35) ame usb‏ و می‌تذان ند قسمت‌های. 
وسیعی از usd‏ آتورته آثور تن epee‏ یا | شریان‌های ایلیا که زا گرفتار کتند. 


. اصلی آنوریسم آئورت عببارتند از آتسرواسکلروز و‎ cle اتیولوژی: دو‎ a 


دژثراسیون کیستیک مدیاء le ple‏ آنوریسم عبارتند oul dog Sl‏ 
مادرزادی (آنوریسم berry‏ عفونت‌ها (آنوریسم مایکوتیک)؛ سیفیلیس و 
بیماری‌های: .سیستمیک مثل واسکولیت‌ها. 

۳ نکته : : عونت یک شریان اصلی که (had rene)‏ دیواره آن می‌شود: 
آتوریسم Su Sale‏ گفته می‌شود. 


آترواسکلروز شایع‌ترین .خلت آنوریستم‌های cy)‏ است. پلاک‌های انتیمال 
Sls‏ اروتیک صوجب تارف شبدن 3 تعشییف: «مدیا مبي‌شوند. آنوریتم‌های 
آترواسکلزوتیک We‏ در آئورت شجمی (AAA)‏ ایحاد می‌گردند Lal‏ ممکن است 
شریان‌های ایلیا ک مشترک. قوس و قسمتاهای فزوای Cajal‏ "سینه‌ای را نیز 
درگیر سازند 

8 پاتوژنز:آنو ریسم آثورت شکمی (۸/۸۸)به تبرت قبل از ۵۰ سالگی پیشرفت 
"می‌کند و در مردان pals‏ است. آترواسکلروز اتیولوژی ASA hel‏ است. 
مشخ شده است که ۸۸۵ فامیلیال بوده و cel‏ استعداه خانوادی ژنستیکی 


به ATH‏ (آترواسکاروز) با هیپرتابنیون lary‏ ندارد مکانیسم‌های, پاتوژنز 
yl AojLE.‏ 

1 در بعضی موارذ: نتایهن مادرزادی در اجزای ساختمان آثورت می‌تواند 
موچب آوریسم شود (اختلال در تولید فیبرین در سندرم {ote‏ 

pa ۲‏ پسیاری از موار AAA ot‏ .در اثر اختلال در تعادل ole‏ ستتز: و a‏ 
gps‏ ایجاد می‌شود. متالوپروتیتازهای ساتزیکس (MMPs)‏ در اینجاد AAA‏ 
نقش مهمی دارند. میزان MMPS‏ در دیوارة آنوریسم آئورت ذر مقایسه با دیواره عروقی 
طبیعی, افزایش یافته است. ای ۱ 
دیوارة ghd‏ ( کلاژن‌هاء الاستین؛ پرو تئوگلیکان‌هاء لامینین و نغیبرونکتین) را 
|b‏ می‌باشند. در arth‏ کاهشن سطح مپارکنتدة بافتی متالوپروتیناز (TIMP)‏ 
نیز می‌تواند به قجزية کلی KAS ECM‏ کند, 


fe‏ کته : سیتوکین‌های TH‏ (اینترآوکین ۴ و ۱۰) موجب آفزایش تولید 
۳ ای الاستولیتیک توبنط ماکروفاژها می‌شنود. 


ست. ایق آنزیم‌ها توانایی تجزية تمام اجزای ECM‏ در" 


هعوارض: آنوریسم آنقرت توراسیک مي‌تواند موجب عوارض زیر شود:. 

meee -1‏ 4 مدیاستن 

۲ مب SY Mes!‏ تنفسی به‌دلیل pols‏ & ریه. و al,‏ هواین 

۳ اختلالات بلع به‌علت فشار بر روک بری 

۴-سرقه مدأوم ناشی از تحریک: ۳ با فشار پر روگ عصب رأجعه نجتچره 

۵- درد به دلیل خوردگی استخزان (دنده‌ها و مهره‌ها) 

۶« بیماری قلبی: به علت تارسایی:دریچه‌ای یا باریک‌شدن دهانه کرونر. 

۲ آئورت 

أعلب jb tes‏ ند آنوریسم سیفلیسي به علت ثارسایی a‏ ای 
Abe‏ آنورزت فوت می‌کنند. 


دیسکسیون آئورت So‏ پیماری. هولناک است که با ورود خون به دزون 


صفحات bie‏ و تشکیل کانالی پر از خون در دیوارة آنورت مشخین می‌گردد. 
دیسکسیون آثورت آغلب از طریق ادوانتیس Ay‏ خارج پاره شده و سیب خسونريزق 
شدیذنی .یا تمپونادقلبی [خونریزی به داخل پریکارد) می‌شنود برخلاف آنوریسیزهای 
آترواسکلروتیک و نیقبلیسی:دیسکسیون آثورت ممکن است با cham cpl lull‏ 


باشد یا dls‏ 

w‏ آپید میولوژی: دیبنگسیون آئورت ty‏ در ذوگروه از پیماران رخ هی‌دهد که 
غیارتند از: 

۱ -مردان ۴۰-۶۰ ساله که هیپرتانسیون ذارند و بیش از +٩/مواردرا‏ 
نکیل فی دطند. 

۳ -بیماران جوان ترزو اختلالات. بافت همیند که گرفتاری آنورت 


دارند نظیر سندرم مارفان. 
۳ سم دیسکسیون ممکن آست ایاتروژتیک پاش , (کناتول‌گذاری (ally‏ و Ay‏ 


تدرت ممکن است حین بارداری یا .بعد از آن اتفاق افتد ولی.علت آن تاشناخته: است؛ 


نکته + دیسکسیون در آترواسکلروز شدید. gore ye‏ استه علت این 
است که فییروز chy ro‏ کنترش دیسکسیون را متوقف می‌کند.. 
مورفولوژی: دیسکسیون بر پیشتر موارد از پارگی‌های انبتیفایی. ناشی 
می‌شود که معمولا در ۱۶ سانتیمتری دریچه آئورت قرار دارند. 
پارگی اغلب عرضی يا مایل بوذه ۱-۵ سبانتن‌متر طول دارد که لبه آنها 
دندانه‌دار (ناحموار) و تیز می‌باشد. دیسکسیون» می‌توأند در طول آثورت Ay‏ سمت 


قلب و نیز به سمت دیستال گنترش yh‏ گاهی با شریان‌های ایلیاک aged‏ 


کشیده شود. معمولاً متعاقب پارگی؛ هماتوم ay‏ داخل Lite‏ نفوذ کرده whe doe‏ 3 
خارجی bbe‏ تفوذ می‌کند. در یعضی افراد خوش شانس» ممکن, است خونریژی چذار 
آثورت.مجدداً یه لومن ol) ysl‏ پیدا کند و انجاد یک لومن کاذب يا آنورت دو 
محرایی (Double-barrelled aorta)‏ نماید که از خونریژی AALS, Foal Gb‏ 
جاوگیری می‌کند. در طول زعان, ممکن است cola JOLS‏ کاذب. اندولالیزه شبوئد 
(دیسکنیون مزمن). 

3 تککه‌ای بسیار مهم ۶ شایع‌ترین < ضایعة ی ژیب که an a4‏ 3 


reece شدن. بافت‎ ie عبارت اسث از: تکه تکه شدن بافت الاستیک و‎ CMD 


SMC‏ غدیا توسعط فضأهای کیستیک به ضورت کاراکتریستیک التیاب وجود نبارد 


این ضایعات اغلپ در مبتلایان به سندرم مارقان وجود دارند. 

ه تقسیم‌بندی: دیسنکسیون آثورت به طور کلی به دو نوع تقسیم می‌شوذ که 
عبارتند از: 

۱- ضایعات پروگزنمال: شایع‌تر می‌باشند این ضایات یا به تنهایی بخشن 
صعودی و یا هر دو بخش صعودی و ثزولی آئورت را گرفتار می‌کنند. [تواع 1 و 
DeBakey I‏ که محموغاً نهع ۸ گفته می‌شوند). 

۲ - تضایعات. دیستال: بخش صخودی را گرفتار تمی‌کنند. معمولاً محل آغاز 
شنایعه دیستال به شریان بناب‌گلاوین cud‏ (توع 111 Debukey‏ که نوع B‏ نیز 
گفته می‌شنود)- ۱ 

ه عسلائم بالینی: علایم بالینی کلاسیک کته تور ن Spal‏ شامل درد 
ناگهاتی‌نسیار شدید در قدام قفسه سینه tees‏ به پشست انتشار یافته و. 


ene: i‏ دریجة 


۳ از آنجایی که آتزواسکلروز یک اختلال سیستمیک. است, در tre Ja‏ 
AAA‏ خطز وجود Poe‏ در سایر عروق وجود دارد. 


قراز ی 


lo yo‏ ستوم سیقلیس, تمایل ویژه‌ای به درگیری دستگاه‌های قلبی عزوقی 


و عصبی yh‏ آندآر تریت انسدادیی (Obliterative Endarteritis)‏ از مشخصات. 


dle ye .‏ سوم سیفلیس (Lues)‏ است و می‌تواندهر یک از عروق کوچک بدن را مبتلا 
as’,‏ اما خصوصاً زمانی تنخریب‌کننده اسث که رگهای a LET‏ کنندة رگ 
(Vasa Vasorum)‏ ور ت.درگیر شوند AS‏ متجر Ay‏ آسنب ایسکمیک مذیا شده و 
. متعاقب. آن گشادی آنوریسمی حلقة دريچة آنورت بوجود می‌آید. 

ه مورفولوژی: تزپونما پالیدوم pls‏ به درگیری عروق کوچک 
Vasa Vasorum‏ در آخوانتیس آثورت دارد که باعث ایجاد اندآرتریت انسدادی 
| می‌شود. مواردی که در عروق درگیر مشاهده می‌شوند. عبارتند از: ah‏ تنگی مجرای 
عروق و اسداد؛ ۲- اسکار دیوار عروق؛ ۲- یک BS‏ متراکم از لنقوسیت‌ها و 
پلاسماسل‌ها که می‌تواند به.مدیا گسترش Cod jel) ah‏ سیفیلیسی). 
اذکته :با تخریب hte BY‏ آثورت قسمت الاستیک hogs‏ از دست داده وٍ 


ای پیدا می‌کند و در dont‏ آنوریسم بوجود می‌آید. 
9 ۱ نکته : انقباض اسکارهاي فیبروزه موجب چین‌خوردگی قعلعات بینابینی 
انتیمای آثورت 2 ی‌شود و shed‏ پوست درختی (Tree bark)‏ ایجاد می‌نمایند. 
& فکته :در آتورتیت سیفیلیسی, چروکیدگی lel‏ یا «پوست درختی» در 
سطح | انقیما وج مایت 
ذکته : درگیری آئورت توسط سیفیلیس موچپ مستعد شدن زمینه پزای 
ایچاد آترواسکلروز در ريش آتورت می‌شود که ورودی‌های عروق کرونر را بپوشاند و 
مسلود کند. 
نکته : آثورتیت سیفلیسی نیز معکن است با تضعیف ریشه آثورت سیب 
اتساع حلقه دریچه آنورت و Lyles‏ نارسایی دریچه‌ای شود. به دنبال نارسایی 
آئورشه دیسواره بجلن چپ هیپرتروفیه شده که منجر به ایجاد قلب گاوی 
(Cor dbovinum)‏ می‌شود. ۱ 


تمایل + 


Guideline & Boo 


7۳۳ 


3 review ae 


ه به نکات زیر در مورد واسکولیت‌های غیرعشنونی قوجه SWS‏ 

۱ - داروهایی te‏ پنی‌سیلین و استریتوکیناز می‌توانند واسکولیت ناشی از 4 
حساسیث به دارو! ایجاد کنشد. 

۸۲۰-۲ از مبتلایان به پلی‌آرثریت ندوزا ay‏ هپاتیت 9 زسینه‌ای دچار 
هستند. هپاتیت B‏ زمیله‌ای rege‏ واسکولیت می‌شود که dy‏ دلیل ایجاد کمیلکس 
آنتی‌ژن HBsAg‏ و آنتی‌بادی ضد آن می‌باشد. 

۳ - آنتی‌بادی‌های سیتوپالاسمی ضدنوتروفیلی (ANCA)‏ مارکرهای مفیدی 
برای تشخیص واسکولیت هستند و میزان آنها با فعالیت بیماری مرتبط است دو نوع 
ANCA‏ مهم عبارتند از: ۱ ۱ 

الف) ۳-۸(۱6۸: در اطراف هسته " قرار دارند و برای میلوپراکسیداز (MPO)‏ 
اختصاصی هستند. ۳۸۱0۸ معمولاً دز پلی‌آنژئیت میکروسکوپی و سندرم 
چرچ - اشتراوس یافت نی‌گردد. 

ب) S3C-ANCA‏ سیتوپلاسم " قرار دارند. ۸016۸ اغلب در گراتولوما توز 
وگنر یافت می‌شود. ۱ 

۴ - ۸۱۸ می‌تواند نوتروفیل را فعال نماید و یک فرآیند التهابي را Ada‏ 
کند. در تتیجه اکسیژن فحال و آنزیم‌های پروتئولیتیک را توسط آنها تجرد ۷ 

۵ - مکانیسم اصلی واسکولیت ANCA‏ آزادسازی PRI‏ (آنتی‌ژن امسلی : 
(ANCA‏ و میلوپرا کسیذاز (MPO)‏ توسنعط توتروفیل‌ها )45 موارة a‏ و در 
bond)‏ تولید ANCA‏ اس 

۶ - آنتی‌بادی‌های. خدسلول و = عامل .مستعدکننده بخضی از 
واسکولیت‌ها از جمله بیماری کاوازا کی می‌باشند 


آرتریت سلول ژانت یا آرتریت تمپورال شایع‌ترین نوع آرتریت است که با 
التهاب مزمن (به صورت Kyi‏ گرانولوماتوز) شریان‌های بزرگ تا کوچک 
مشخص می‌شود. این بیماری بیشتر شریان‌های سر خصوصاً شریان‌های تمپورال 
را مبتلا می‌کند اما شریان‌های مهره‌ای (ور تبرال) و اقتالمیک نیز درگیر می‌شوند. 


alee‏ آئورت. ممکن است گرفتار شوند (آنورتیت سلول انت). 
a‏ پانوژنز: ede‏ این les‏ ناسناخته است ولیکن شواهد ژیاذی.. fly‏ 
ایمنی سلول ۲ به آنتی‌زّن امشخص (احتمالا دیواره عروقی) راموثر می‌دانند. 
ما ils‏ بسیار مهم : pola‏ حمایت کنده از ثقش ایمنی در این 
abe DESI‏ از: ۱ - پاسخ گراتووماتری کاراکتریستیک مرتبط پنا سلول‌های 
۲,۲۴ - ارتباط وینژه با انیاع خاصی از plays Ful - ۲ MHC‏ به 
استروییدها, 


ه مورقولوژی: از نثار مورغولوژیک شریان‌ها دچار خسخيم‌شدگی ندولر 
انتیما شده و قعلر مجترای داخلی رگ کاهشی می‌یابد. از نظر هیستولوژیک دو الکو 
وجود دارد که عبارتند از: 

1 - النییاب گوانولوما توی Red‏ داغلی مدیا و قطحهقطعه فسدن لاية 
الاستیک داخلی. اتفیلتراسیون ما کروفاژها و لنفوسیت‌ها (با تعداد بیشتر 
(CDg a Cound CDy‏ و سلول‌های ژانت چندهسته‌ای وجود دارد. 

gh. ۲‏ آرتریت غیراختصاصی با انفیلتراسیون التهابی مخلوط. این نوع 
شیوع کمتری دارد و در آن گرانولوم اغلب OBL‏ تمی‌شود. 

تخاهرات بالینی: آرتریت تمپورال به ندرت در افراد جوانتر از ۵۰ سال روي 

ie “GRO ۱ f ws ef ۱ 3‏ ۰ ; 
می‌دهد. ممکن است علائم مبنهم و سرشتی ‏ (شامل قب» خستگی و کاهش وزن) 
باشند یا درد صورت يا سردرد همم وجود.داشته باشند که بیشترین شدت انها در 


امتداد شریان تمپورال سطحی است. شریان تمپورال سعلحی در لمس دردتتای 


ae و‎ 
2 Perinuvlear localization (P-ANCA) 
| 3+ Cytoplasmic localizntion (C-ANCA) 


| & Constitutional 


اگر شریان افتالمیک درگیر شود امکان وقوع کوری نیز وجود دارد. phe‏ عروق نیز از 


همزمان با پیشرفت شایعه درد به پایین کشیده می‌شود. این درد مجکن است با MIE‏ 
اشتباه شود. 

11 تن نله ؛ شایح ترین علت Sho‏ پارگی دیسکسیون به سمت بیرون و 
رال a‏ ره ee Sea) alt‏ 


gah 

8 سیر بالینی: خطرات و عوارض ایجاد شده در اثر دیسکسیون به سطحی از 

آثورت که تحت sb‏ قرار گرفته است بنتگی دارد. شدیدترین عوارفن زمانی اتفاق 
می‌افند که دریچه Cr yyi]‏ تا قوس آن درگیر شده باشند. 
پاتوژنز: مکانیسی‌های ایجاد دیسکسیون عبارتند از 

۱ - هیپرتانسیون: هیبرتانسیون یک ریسک فاکتور مهم برای دیسکسیون 
آثورت می‌باشد. 

۳ ب اختلالاث بافت همیند؛ درصد.بسیار کستری از دیسکسیون‌ها با اختلالاتا 
ارئی و اکتسایی نافت همیند شمراه هستند که tudes‏ ایجاد اختتلال در ECM‏ 
می‌شود. این اختلالات عبارتند از: سنندرم مارا فان سنذرم آهلرز دانلوس؛ کمبود 
ویتامین .۲ و اختلالانت متاپولیسم مس. در میا میان موارد ذکر شده سندرم مارفان 
شایع‌ترین tly‏ این سندرم یک بیماری اتوژوم غالب مي‌باشد که ساخت 
فیبریلین آن سخنل است. تظاهرات بیماری مارفان عبارتند از: اختلالات 
قلبی - عروقی, اختلالات اسکلتی (استخوان‌های محوری بلند) و علائم 
چشمی (ذررفتگی عدضی). 

و پروگنوز: در گذشته. دیسکسیون آئوزت کشنده بود. امروزه با تشسخیص 
"شریع و درمان ضد فشار خون همراه با پروسه‌های جراخضی» میزان بقای 
مب LF b- ۷۵ aj olen‏ رسیده است. 
Qy‏ ستاز: در کالبد شکاقی بیماری که به علت خونریزی وسیع دز فضای 
پریکارد و تامپوناد قلبی قوت نموده است, دژنراسیون نیستیک OY‏ مذیال آشورت 
مشاهده می‌شنود. مسحتمل ترین تشخیص plas‏ است؟ 

Aortic dissection (ull‏ در زمینه سندرم مارقان 

ب) Aortic dissection‏ در زمینه سقیلیس 

چ) Aortic aneurysm‏ در 2.25 عفونت سالموتلایی 

Aortic aneurysm )5,‏ در زمیند سفیلیس 

LOE پاسخ:‎ 


)۸٩ ger (دستیاری‎ 


ه تعریف: التبهاب ذیوارههای عروق. واسکولیت نامیده می‌شود. تظاهرات 
بالینی اغلب شامل, ثب» میالژی» آرترالژی و بی‌قراری می‌باشد. 

۱ - عروق از هر نوع و در هر ارگانی می‌توانند تحت تأثیر قرار بگيرند. با ین 
وجود تعدادی از واسکولیت‌ها تمایل به درگیری عروق با قعلر ویژه و بسترهای 
fabs‏ خاص دارند. 

۲ « انواعی از واسکولیت وجود دارند که آئورت و عروق با قطر متوسط را درگیر 
می‌کنند. در حالی که دیگر واسکولیت‌ها عمدتاً عروتق کهچکتر را گرفتار می‌کنند. 

gam ۳‏ مکائیسم شایع واسکولیت عبارتند از: ۱.. التهاب پا واسطه ایمنی و 
pals ۲‏ مستقيم پاتوژن عفونی به دیواره عروق. 


مکانیسم‌های ای دونولوژیک مهمی که آنازکنة واسکولیتهای ike‏ 
هستنده ار از: -٩‏ رسب کمپلکس‌های ایمنی؛ ۲- آتتی‌بادی‌های 


A age‏ نوتروفیل {ANCA}‏ ۲- آنتی بادي‌هاي dud‏ سلول 


AEC) آتیوتلیال‎ 


ee oe 


a aden cei 


eee 


Fyre. ne 


» ولی واسکولیت‌های عروق متوسط .و بزرگ عروق کوچکتر از شریان‌ها را درگیر 


مورفولوژیک, مشتمل بر ضخیم‌شدگی نامنظم دیواره رگ و هایپرپلازی انتیما 
می‌باشند. از نظر بافت‌شناسی» تغییرات از انفیلتراسیون تک‌هسته‌ای ادوانتیس همراه 
پا abu)‏ کاف دور عروق Vasa Vasorum‏ تا التیاب شدید تک هسته‌ای bts‏ و hall‏ 
کراتولومی b‏ سلول‌های Giant‏ و نکروز ible Patchy‏ متفیر است. 
ais (ey‏ 2 درگیری cael Adsy‏ عیجب اتساع و ارسایی دريچه آنورت 


می‌شود. 

ع تظاهرات بالینی: در مراحل اولیه پیماری» علايم غیراختصاصی بوده و 
fold‏ خستگی» کاهش وزن و تب می‌باشد. با پیشرفت بیماری علایم عروقی 
ظاهر می‌شوند؛ این علايم عبارتند از: 

۱ - پایین‌بودن فشار خون و ضعیف‌بودن نبض در اندام‌های فوقانی 
(نسیت به اندام‌های تحتانی) ey‏ همراه سردی و کرختی انگشتان. 

۲ - اختلالات بینایی (نقایص بینایی: خونریزی شمبکیه و کوری کامل) و 


نقایص نورولوژیک ۱ 
۲ لکش (Clnudication)‏ پاها ay‏ دلیل گرفتاری آنورت در قسمت‌های 
Busted‏ 


۴ = هیپرتانسیون ریوی در صورت گرفتاری شریان ریوی 


fa)‏ - هیپرتانسیون شریانی سیستمیک در صورت SS‏ شریان کلیوی 


(در La‏ بیماران) 
7 بروز MI‏ در آثر باریک شدگی دهانه عروق کرونر 


۶ متالزء خانمی ۰ ساله به علت بی‌حسی در دستها مراجمه نموده است. در : 


معایثه اختلاف. واضح glad‏ ثبض‌های دست راست و چپ مشاهده گردید. به نظر شما 
کدامیک از تغییرات زیر در پیمار محتمل‌تر است؟ (دستیاری - اسفند (VA‏ 
(Lal‏ ضشخیم‌شدن لایه انتیما و نازک‌شدن مجرای قسمتی از آئورت ایتدایی : 
ب) ضخیم‌شدن لایه bas‏ و نازک‌شدن مجرای قسمتی از آلورت شک 
ج) صخیم‌شدن لایه مدیا و آدوانتیس و نازک‌شدن مجرای قسمتی از آثورت ایتدایی 
د) ضخیم‌شدن لایه انتیما و نازک‌شدن مجرای قسمتی از آئوزت شکمی 
پاسع: & 


1- Pulseless disease 


که وأسکولیت‌های عروق کوچک و بزرگ ممکن است شریان‌های با قطر متوسط را درگیر 


علائم چشمی کاملاً به صورت فا گیهانی و در 2۵۰ بیماران وجود دارد و می‌تواند 
از دوبینی از Coss‏ دادن lis ceils‏ یر & ستعیر ASL‏ این wade‏ با درگیری 
شریان افتالمیک مرتبط است. 

5 تشخیص: : eeu‏ پراساس پیوپسی 3 at‏ هیستولوژی آست. ماهیت 
سگمنتال گرفتاری در بیوپسی برای تشخیص, کافی است. برای بیوپسی کافی 
حداقل ۲-۳ سانتی‌متر از طول شریان موردنیاز می‌باشد. 
[ نکته : یک بیوپسی منقی؛ بیماری را رد نمی‌کند. 


۵ درمان: درمان آرثریت سلول ژانت به کمک استروئیدها می‌باشد. 
؟ Ey‏ ماه خانمی ۵۵ ساله مدتی پس از عوارض شبیه آنقلوانزا با سردرد و 
ناپیتایی یک طرقه مراجعه نموده است. کدام یک از ضایعات عروقی زیر در این بیما 
محتمل‌تر است؟ 
Polyartritis Nodosa (cil :‏ 
ج) Thromboangitis obliterans‏ 


(VA (پرانترنی - اسفند‎ 
Takayasu’s Artritis(.s 
Ginnt cell Artritis(s 


| «تعریف: آرتریت تاکایاسی واسکولیت گرانولوماتوز شریان‌های متوسط و 
بزرگتر مي‌باشد, cyl‏ واسکولیت #5 beset‏ اختلالات چشمی» ضعیضشدان واضیح 
ors‏ در اندام‌های قوقانی (بیماری بدون نب ۳ مشخص می‌گردد ay‏ علت. 
ضخیم‌شدگی فیبروزی آئورت به ویژه قوس آنورت و عروق بزرگ می‌باشد؛ 
که سبب باریک‌شدن شاخه‌های عروقی اصلی آن می‌شود. 

و آپیدمیولوژی: این بیماری WE‏ در زنان چوانتر از Fe‏ سال رخ.می‌دهد. 
هرچند شیوع آن به صورت بننتی با جامع ژاپن مرتبط است, ولی انتشار جهانی 
دارد. ۱ 

و مورفولوژی: آرتریت تاکایاسو به طور کلاسیک قوس آنورت را درثیر 
می‌کند؛ آما do‏ موارة, معکن است pls‏ قنبمت‌های آثورت و شاخه‌های آن را نیز 
: ذرگیر LS‏ در 70۰ موارذ شریان‌های Ses‏ نیز wh $35.5, 52 Ms‏ د. تغییرات آشکار 


Guideline & Book review __ 


و پاتوژنز: cle‏ بیماری نامشخص می‌باشد. اما شواهد حاکی از این است که 
واسکولیت مزبور یک واکنش افزایش حساسیت تأخیری می‌باشد که توسطً 
سلول‌های ۲ در پاسخ به آنتی‌ژن ناشناس, ایجاد می‌شوذ. امروژه عقیده بر این 
است که در افراد مستعد از نظر ژنتیکی» عوامبل عفونی شایج. Logs)‏ 
ویروس‌ها) ممکن است آغازگر بیماری باشند. 

ه موزفولوژی: واسکولیت (PAN-ike) PAN dud‏ همراه با التهاب واضح 
که کل ضخامت دیواره رگ را مبتلا می‌سازد. در این بیماری دیده سی‌شود. اما 
نکروز فیبريتوئید کمتر از PAN‏ شایع است. اگرچه واسکولیت حاد خودیهخود ی 
در Bak‏ به درمان بهبود می‌یبد. اما ممکن است» آنوریسم. ترومبوز یا انفارکتوس 
میوکار د ایجاد شود. 

@ سیر بالینی؛ بیماری کاوا زاکی سندرم غده لنفاوی جلدی مسخاطی! 
نامیده می‌شود که علت آن ن تظاهرات بالینی این پیماری می‌ناشد. 

pice‏ بالینی: ارات sl‏ ن عبارتند از؛ اریتم و ضایعه ملتحمد و 
دهان: ادم دست‌هاً 9 پاها؛ ارینتم کصفه دست و La‏ بنوزایت: سوستی با 
پوسته‌ریزی و بزرگی غدد لنفاوی گردنی. ۷۰ مبتلا 
سکل‌های قلبی عروقی دارند که از نظر شدت از آرتریت کرو 
تا اکتازی شریان کروتر و از تشکیل آنوریسم تا آنوریسم 
کرونری (۷-۸::۶) با پارگی یا ترومبوژ انفارکتوس میوکار 


asl عتغیر‎ 


(IVIg)‏ میزان بیماری شریان کرونر به AY‏ کاهش یافته است. 
flip‏ شیرخواری با سابقة تب ارینتم کف دست و Ly‏ کنژنکتیونث و 
لنفادنوپاتی‌های گردثی دچار مرگ ناگمانی شنده است. در کالبدشکافی بیمار. 
می‌گرذذ: محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرالترنی - شهر پور (AY‏ 
الف) پلی‌آرتریت ندوزا 
ج) وکتر کرانولوماتوز 
پاسخ: ب 
@y‏ سثال: شیرخواری با Gale‏ تپ. اریتم کلف دست و hy‏ کنژنکتیویت.و 
لتفادنوپاتی‌های گردنی دچار مرگ ناگپاتی شده است. در کالپدشکاقی ببیمار. 
واسکولیت عروق: پزرگ و کوچک با انفیلتراسنون لنفوسیتی دیواره عروق مشاهده. 
می‌گردد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی - شهریور (AY‏ 


ب)کلواناکی 


د) چرج اشتراوس 


الف) پلی‌آرتریت نذوزا ب) کاواساکین 
" ج) وگتز کرانولةماتوز د) چرج glial‏ 


پاسخ: ب 


ه تعریف: این واسکولیت عروق کوچکتری را نسبت به پلی‌آرتریت ندوزا گرفتار 
می‌کند § برعکس aS PAN‏ ضایعات در یک مزحله از پیشروی قرار دارنبد, 
گلومرولونفریت نکروزان (48۰) و التهاب مویرگ‌های ریوی خصوصا شایع 
می‌باشند. در این بیماری پوست» سطوح مخاطی ریه‌ها: مغزء قلب: دستگاه 
ara‏ یم 3 عضلات. گرفتار می‌شوند. 
نکته : این بیماری واسکولیت افزانش 
لکوسیتوکلاستیک نیز نامیده می‌شود. 

9 پاتوژنز: در بسیاری از بیماران صی‌توان مر یکه واکتش ایمونولوژیک As‏ 
آتتی‌ژن‌ها wile‏ داروها (پنی‌سیلین). میکروارگانیسم‌ها (مثل استرپتو؟ وکوک‌ها» 
پروتتین‌های هتزولوگ و پروتئین‌های تومور را ب‌عنیان عبت زمیه‌ساز فرشی 
شناسایی کرد. 


حساسیتی یا واسنکولیت 


(۱۰۰ امتحانی). 
ه مورفولوژی: مشتخصة کارا کتریستیک: پلی‌آتژییت میکروسکوپی عبارت نت 
از: نکروز فیبرینویید سکمنتال bite‏ به هحراه خسایعات نکسروزان مسوضعی 


“J. Mucocutaicous. lymph nade syndrome 


a t 
واسکولیت.عروق بزرگ و کوچک با انقیلعراسیون لنثونیتی دیواره عروق فشاهده‎ 


(GT‏ کته ANCA‏ در بیشتر از ۷۰ پسیهاران وجسوه دارد 


Pa‏ متّال: plas‏ یک از واسکولیت‌های زیر به‌طور عمده شریان آثورت و 


شاخه‌ضای اصلی GT‏ را مبتلا می‌نماید؟ 
(ull‏ بیماری کاواژاکی 
ج) گرانولوماتوز وگنر 
پاسخ: با 


(پرانترتی - ype‏ 4۸۱ 
ب) آرثریت pal‏ 


د) پلی‌آرتریت گرهی 


« تعریف: پلی‌آر تر یت ندوزا (PAN)‏ یک واسکولیت سیستمیک:است AS‏ 
به‌طور مشخص با التههاب تکروزان سریان‌های کوچک تا متوسط (سجز 
آر تریول‌ها؛ مویرگ‌ها و ونول‌ها) در سرتاسر بدن, به ویژه یا درگیری شریان‌های 

. احشایی و کلیوق و بدون گرفتاری گردش خون ریوی مشخعن می‌گردد _ 
9 مورفولوژی: مشتخسة: PAN‏ کلاسیک عبارت است از: التهاب نکروزان 
تراتس مورال و سگمنتال در شریان‌های کوچک تا متوسط: 
۱ -پراکندگی, ضاییات به ترتیب شیوع عبارتند از: drags‏ قلب: HT‏ دستگاه 
گوارش. 

۳ د het Viens Glo‏ تخت از 
به درگیری محل انشعاب عروق دارند. 

واسکولیت ذر palo‏ مرحله حاد Ly‏ الاب ترانس‌صورال دینواره شریانی 

» با لفلترامیون Mined‏ نوتروفیل‌هاءاوزیتوفیل‌ها و سلول‌های تک‌هسته‌ای 
gett‏ می‌شود که معمولا با نکروز paid‏ ینوئید دیوارهُ رگ همراه است. 

۴-در مراحل انتهایی بیماری ضخیم شدگی فیبروزی رگ دارد که می‌تواند 
ay‏ ادیانتیس گسترش ruby‏ 

۵ - مشخسنه کاراکترینتیک PAN‏ آن است که تمامی مراحل فوق‌الذکر SIT go‏ 
همزمان در عروق متفاوت پا حتی در داخل یک رگ مشاهده گردند 
)+ + امتحانی). 

ob elaia‏ بالینی: علائم و نثنانه‌های این بیماری بسیار مختلف می‌باشند. 
Malaise‏ تب و از دست دادن وزن. شایع‌تزین علائم بیماری هستند, درگیری 
کلیوی یکی از تقلاهرات PAN ald‏ بوده و علت اصلی مرگ‌ومیر است: آفزایش 
.قشبارخون ays YVoexe‏ اتقای می‌افتد.. ضایعات غروقی در دستگاه gy lt‏ 
Lys.‏ ایجاد طیف گسترده‌ای از نشانه‌ها از ales‏ درد شکمی و ULE‏ می‌گردند. 

: تکنه‌ای بسیاز مهم : در ۸۲۰ از بیماران مبتلا به PAN‏ دارای آنتی‌ژن 
هیاتیت 9 در سرم toss‏ می‌باشند و کمپلکس ی ایمتی HBsAg-HBsAb‏ در خایعات 
tl‏ وجوذ ذارد 

تا نکته : ارتسباط سین پسلی‌آرتریت ندوزا و ANCA‏ وجود ندارد 
{ses ۱۰۰(‏ 

نکته : برای تشخیص قطحی اغلب نیاز به بیویسی از مناطی مبتلا 


متخیط رگ را درگیر من‌کنند و بیشتر تمایل 


ayia: 2a 

@ درمان: کور تیکواستروئید و سیکلوفسفامید در ۸٩۰‏ بیماران موجب 
درمان قیلی می‌شود. بدون برمان پیماری کشنده خواهد بود. 
سثاز: واسکولیت و درگیری عروق خونی ریوی در کدامیک از بیماری‌های 


(پرانترنی -اسفند (YA‏ 
ب) نسندرم ee‏ آشتراوس 


د) پلی‌آنزئیت میکروسکوپیک 


زیر دیده نمی‌شود؟ 
الف) گرانول‌ماتوز وگثر 
=( بلی‌آرتریت ندوزا 
پاسخ: te‏ 


ات تعر یشم: این سندرم یک بیماری تب دار Se‏ و Yona‏ خود مسحدود 


شونده تیرخواران و کودکان است AS‏ شریان‌های re‏ متوسط و عبروق 
Seah‏ را درگیر می‌کند. اهمیت بالینی آن, Mal‏ شنریان‌های کرونر است؛ آرتریت 
کرونری می‌تواند موجب آنوریسم‌هایی شود که پاره یا تسرومیوزة می‌شوند و 
انفارکتوس وکا د حاد abl‏ می‌کنند. 4۸-۰ مبتلایان زیز ۳ سال بی‌باشند و این 
علت بیماری اکتسابی قلب در اطفال من‌باشد. 


\ 
پیمازی مپمترین 


تشخیص وجود تدارد ولی. 


@ فان مرد ۴۵ ضاله‌ای با علائم سینوزیت مزمن مراجعه نموده است. در 
آزمایشات pawl Jat a‏ هماچوری ف مثبت بودن C-ANCA‏ جلب توجه می‌نماید. در 


بیوپسی بة غمل آمده از سیئوس‌ها واسکولیث نکر وزان کانونی مشاهده می‌گر دذ. کدام 


تشخیص مطزح است؟ٌ (دستیاری - اسقند. (VY‏ 
ail‏ آنوئیت لکوسیتوکلاستیک ب) پلي‌آرتریت ندوزا 
ج) گراتولوماتوز وکتر د) منندرم کاواساکی 
پاسیخ؛ چ 


ula 88‏ در بیماری با خماچوری و علایم نارسایی کل پیوپسی کلیه انجام 
می‌شود. در پرزسي ایموتوقلوئورساننن, زسوپ اینتی قابل LF‏ 
در بررسی میکروسکوت نوری, پرولیفراسیون سلول‌های پی‌تلیال جچذاری زهلال 
سلولي) در گلومرول دیده می‌شود. احتمال همراهی این وضعیت با کدام یک از 


نیماری‌های سیستمیک زیر پیشتر است؟ : (پرانترنی -اسند ۸۷ 
الف) دیایت ب) گرائولوماتوز وکنر 
ج) آمیلوئیدوز 9( لوپوس ازیتماتوی سیستمیکب 
پانتخ: ب 
;@ متال: Cuda‏ شدن تست ۸۷۸ تیپیک کدام بیماری است؟ ۱ 
(دستیاری -اسفند (AA‏ 
الف) گرانولوماتوز وگتر ب) آرتریت تمپورال 
ج) بیماری تاکایاسو د) بیباری چرچ اشتراوش 
پاسخ: oui‏ 


Q,‏ متال: بیمار جواتی با علانت هموپتزی به پزشک مراجعه می‌نماید, در سابقه 
وی سینوزیت مزمن و GRAF‏ پینی وجود دارد. در اسکن. زیه تدول‌های نتعدد زیوی 
olf‏ يا ضایعات غاری شکل ( کاورنو) مشهوذ است. آژمایش آدرار هماچوری نشان 


مي‌دشد. تشخیص اولیه شما چیست؟ (دستیاری -بهمن ۸۸-بأطل شد) 


(al‏ سندرمکداچر le‏ وسکولت ون 
ج) تویرکولوز د) کارسیتوم متاستاتیک از کلیه 
پاسخ؛ ty‏ 


گراتولوماتوز آلرژیک و آنژئیت (سندرم چرچ اشتراوس) یک بیماری مرتبط است. 
در این سندرم ارتباط قوی با رینیت آلرژیک» آسم برونشی و انشوزیتوفیلی 
محیطی وجود دارد. 


P-ANCA‏ در 4۵۰ از بیماران وجود دارند. در سندرم چرچ آشتراوس. ضایعات 
عروقی می‌توانند مشابه ۳۸۷و پلی‌آنژییت میکروسکوپیک EL,‏ ولی در ری قلب. 


طحال, اعضاب محیطی و پوست. گرانولوم‌های داخل و خارج عروقی وجود . 
دارند. اتفیلترا؛ 


سیون الوزینوفیلی شدید در بافت عروقی و مجاور عروقی مشاهده 
ج ی دس گراتولوماتوز وگتره 4 
نکته: آوتریت کروتر و فیوکاردیت علل اصلی مورپیدیتی و فرگ و فیر 


بیماری کلیوی شدید در سندرم چرچخ 


بیماری برگر الب به نسارسایی عروقی منجر شده که kL,‏ 


. تروعبوز دهنده, حاد و مزمن شرایین با اندازة متوسط و کوچک‎ fits Sis 


base)‏ شبویان‌هاین تیبیال و رادیسال) و گاهی گسترش ثانویه به وریدها و 


اعصاب اندام‌ها. مشخص می‌گردد. بیماری در اغلب عوارد قبل از ۳۵ سالکی رخ 
می‌دهد. 


کته cul bls:‏ بیماری با مصرف ew‏ بسیار میم می‌باشد. 


1} Cavitary 


2- Buerger disease 


ترانس مورال. التهاب گرانولوماتوز وجود ندارد. مورفولوژی ضایعات مشابه PAN‏ 
| است ولی شریان‌های متوسط و یزرگتر آسیپ نمی‌پینن. 
نکته : کلمة آنزئیت لکوسیتوکلاستیک به دلیل ارتشاح تکذتکه 


Es‏ نوتروقیل‌ها در طول جدار رگ مي‌باشد که در ونول‌های بعد مویرگی دیده 
"| می‌شوند. 


ذکته : در cul‏ نوع واسکولیت رسوبات ايمني» بسیار مختصر بوده و .یا 
اصلاً مشاهده ثمی‌شوند. (صدفه (Pauci-iminune‏ 

,8 سیر بالینی؛ براساس پستر عروقی درگیر, علایم اصلی AD ye‏ از 
هموپتزی؛ هماچوری و پروتئینوری درد یا خونریزی روده‌ای: درد یا 
خستکی عضلانی و پورپورای پوستی قابل لمس مشخص می‌گردد. 

نکته : به غیر از آفرادی که درگیری وسیع کلیوی با مغزی دازتد. اکثر 
le :‏ به دنبال پبرطرف شذن عامل پاتوژن بهبود می‌یابند. 


:گرانولوما توزوگتر با تریاد زیر مشخض می‌شود: 

| ۱گرانولوم نکروتیک. حاد دستگاه تنقسی فوقاني (گوش» Be‏ بینی و 
سینوس) یا دستگاه تنفسی تحتانی (ریه‌ها) یا هردو. 

۲ ب وانسکولیت نکروتیک یا گرانسولوما توز عروق کوچک تا متوسنط 

(مزیرگ ورید» آرتریول و شریان) که آغلب ریه‌ها وا درگیر می‌نماید ولی در 

هرجای دیگری نیز می‌تواند وخود داشته باشد. 

۳ کلومرولوّنفریت نکروتیک فوکال و اغلب هلالی 

a‏ پاتوژنز: گراتولوماتوز وگنر یک پاسخ افزایش حساسیت با Mates‏ سلول به 

یک عامل مبحیطی يا عفونی استنشاقی می‌باشد. وجود گرانولوما و پاسخ خ قابل 

.. درمان ایمونوساپرشیو اين فرضیه را تأیید فی‌کند.‎ ay توجه‎ F 

۱ - اتوآنتی‌باه‌ی‌های سیتوپلاسمی ضدنوتروفیلی jl‏ نوغ 0۸۳۱0۸ که در 

بیش از 45۵ بیماران نی میتلا به بیماری فعال وجود دارند, مارکر خوبی, برلی گرائولومانوز 

ap) e‏ می‌باشد. 

۲ تیتر افزایش بابنده C-ANCA‏ به ذثبال درمان با ایمرئوساپرسيوهاه نشانگر 

thy oa se عود‎ 

۳ -اکثر بیماران ذر زمان Remission‏ بیماری: تیثر منفی یا شدیداً کاهش دافته 

هب۸ را دارند 

ه مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک ضایعات موجود در منجاری تنفسی 

قوقانی از سینوزیت التهابی با گرانولوم‌های بای لا یی Resta)‏ 

بینی: کام و پا حلق که در حاشية خود با گرائولوم‌های نکروزان و واسکولیت 

sheds‏ می‌باشند, متفیر هستند. 

۱ -گرانولوم‌های متعدد فی‌توانند به هم پیوسته و ندول‌جایی را ایجاد کُنند که در 

e‏ رادیرگراقی قابل مشاهده خستند و ممکن است حفره‌دار شوند (کاویتاسیون) 

a ۳‏ بیماری پیشرفته با موارد زیر مشخص می‌شوذ: 

(Lill‏ درگیری گرانولوماتوز نکروزان گسترده پارانشیم 

ب) خونریزی آلوئولار 

۳ - دز گرانولوماتوز وگن ضایعات کلیوی دو God‏ می‌باشند که عبارتند از: 

الف) گلومروتفریت فوکال نکروزان ب) گلومرونفریت هلالی (Crescentic)‏ 

شایمه پیشرفته‌تر گلومرولي با بکروز فتتشر پرولیفراسیون سلول جذاری و تشکیل 

خلال است. 

تسظاهراث بالینی : شیوع بیماری در مردان بیشتر بوده و میانگین 

سنی شیوع ol‏ ۳ سالکی انت. ترا sets‏ عپازتند از: )= پنومونی 

پایدار با انفیلتراسیون دوطرفة ندولار یا خفره‌ذار" )280( ۲-سینوزیت مزمن 

(A As ‘)‏ ۳-زشم‌های مبخاطی نازوفارنکس AF (ZVI)‏ شواهبد بیماری کلیوی 


وریدهای وارینی؛ وریدهای متسع و پیج و تاب‌دازی هد که ویب , فشار 
بالارفته داخل مجرا 5 تسوسطٌ cal, chk‏ حمایت‌کننده خدار رگ: sees!‏ 
tld‏ وریدهای سطحی پا (فوقاتی و تختانی)؛ dy‏ صورت تیپیک مبتلا 
مشود ۱ ae‏ 

Cilio dy در افرادی که وریدهای طبیعی ذارند. نیز در حشاغلی که پاها‎ o> 
ed!) ایجاد می‌شود‎ by اسستاز وریدیو ادم‎ Whe حلولانی آویزان می‌مانند.‎ 
ارتوستاتیک ساده). ۱۰-۲۰ از مردان بزرگسال و۲۵ از زنان پزرگسال در‎ 
در افراد‎ cle تجتانن پا می‌شوند؛ این‎ Coad ثنایت دچار وریدهای واریسی در‎ 
وریدی در‎ ats شایع‌تر است: بروز بیشتر این در زنان به دلیل افزایش‎ Se 
اقسمت تحتانی پا به علت حاهلگی می‎ 

5 منورفولوژی: در وریدهای. ۳ نازک yaw‏ دیواره در محل حدا کتر 


می‌شود. در وریدهای واریسی دژتراببیون بافت الاستیک و کلسیفیکاسیون نقطه‌ای 
در طول مدیا وجود دارد (فلبواسکلروزیس) 
نکن 2 تعییرایث تروفیک پوست conver)‏ آذرماتیت تاشی از اسنتازء pj‏ و 
ترفیم ضعیف زخم‌ها وعئولت‌ها می‌گردد: که فمکن Cal‏ به زخم‌های و واریسی 
مزمن تبدیل aloo! dg‏ آمبولی از این وریدهای: ی نادر می‌باشد BUS)‏ 
ترمبوز وریدهای عمقی). 

jh واریس‌ها عبارتند‎ sly! bag مناطق ویژه: دو مکان‎ s 

۱ = بواسیرها (هموروئیدها): خصوصاً a.‏ دنبال حاملگی فشار حین eT‏ 
eae | gs‏ 

۲ - وآریس مری: پارگی WT‏ می‌تواند موجب خونریزی شسدید یساحتی ‏ 
کشسندة دستگاه کوارش فوقانی شود. 

& 


علت پیش از ۸5۰ موارد ترومپوفلبیث و فلبوترومیوزهاء وزیدهای عملی [eg‏ 
cus Deep leg veins)‏ عوامل مستعدکنلدة ترومیوز ورید عمگی پا (pvt)‏ : 
عبارتند از: !- نارسایی احتقانی. oY ld‏ نئوپلاسي mF i Sole AP‏ چاقی» 
۵- وضعیت بعد. آز خراحی و عدم Sod‏ طولانی, 


aes 


| نکته : سندرم‌های Hypercoagutability‏ تن و قوش نیز در 


در بیماران.مبثلا dy‏ سرطان» Legend‏ آدنوکارنینوم‌ها انسقادپذیری بیش از حد به 3 
صورت سندرم abel re‏ می‌شود, ترومبوژهای وریدی ایجاد شده. در : 
iS‏ محل و ناپدیدشدن آنها و ایجاد ترونبوز در plu‏ وریدها فبحر به ترومپوفلبیته 


انسداد ورید اجوف فوقانی مسولاً به دلیل نتوپلاسم‌هایی است که Ly‏ 
فستقیماً ورید اجوف قوقانی را تحت ltd‏ قرار می‌دهند و با از جای . a‏ 
سینوم پرونکوژنیک 

مدیا منتن می‌باشند. علائم بالینی مشخضه این سندرم عبارتند از: سیائوز a ae‏ 
آشکار وریدهای سرو گردن و بازوها. 


دست آندازی می‌کنند. شایع‌ترین این plane Vina My ght‏ 


اتساع همراه با هیپرتروفی Blo thas‏ و فیپروز انتیما در متجاور آنها مشاهده 


ایساد cul‏ اختلالات نقش Wyld‏ 


cad ms سر ترو‎ we 


و مورفولوژی: ترومبوآنژئیت انسدادی با وژاسکولیت سگننتال واضح حاه 
و مزمن شریان‌های متوسط و کوچک مشخص می‌گردد (بیشتر در اندام‌ها) از 
نخار میکروسکوپی؛ التهاب حاد و مزمن.همراه با ترومبوز داخل مجرا وجود دارد که به 
صورت تیپیگ که peal‏ میکر و آیسد‌قای کوچگ: است. 

paves‏ بالینی: تخلاهرات ژوذدرس شامل Could‏ ندولار (pte‏ حسنادییت 
بسه سرما از نبوع رینود در دست‌ها؛درد گودی پا ناشی از ورزش 
(instep elaiidication)‏ می‌باشد. 

ATH EMS) 5‏ (آترواسکلروز)» در برگر تارسایی با درد NI‏ در حین 
استراحت ol yeti,‏ است که tale dy‏ درگیری عضبی می‌باشند. زخم‌های مزهخن در پاء 
انگشتان دست و انگشتان Seek‏ است نهایتاً تبدیل به گانگرن (Frank) jdt‏ 


a 


ga 


نکته‌ای BES Hay)‏ : مهمترین اقدام درمانی, قتعلع. مضصرف نسیگار 


Ey‏ متال. در کدام یک از موارد ژیر درگیری توأم شریان با ورید و عصب مجاور 


)۸۱ می‌شود؟ (پرانترتی - شهریور‎ bags 
الف) واسکولیت لکوسیئوکلاسیک ب) آرتریت گرانولوساتوژ‎ 
vd ج) ترومبو آنژئیت آوبلیتران د) بیماری بدون‎ 
a پاسخ؛‎ 


معمولاٌپاکتری‌ها یا قارج‌ها خصوصاً آسپرژیلوس و اعضاء خانواده Mucor‏ آیجاد 

۱ Spd. 
ta دیواره شریانی ,| ضعیفه گرده و‎ Daal عفونت‌های عسروقی سمکن‎ 

ایجاد آنوریسم مانکوتیک گردنده يا اینکه سبب تسرومبوز و انسفارکتوس 


۳ 


pe 


eee‏ پدیدة رینود در اثر شدت یافتن انقباش عروقی شریان‌ها و 
آرتریول‌های انگشتی ایجاد می‌شود. 

نع تظاهترانت wills‏ ی:این تتییرات عروقی Lagan‏ و تک‌پریدگی حمله‌ای = 
سیانوز انگشنتان دست و پا و به صورت غیرشایع بینی, گوش‌ها یا لب‌ها من‌گزدد. 
به‌صورنت کارا کتریستیک» انگشتان درگیزه تثیبرات رنگی قرمز: سفید و آبی را از 
پروگزیمال oy‏ نقطه به سمت دیستال‌ترین نقظه نشان می‌دهند. این تغییرات 
تاشی از انساع عروق پروگزیمل,انقباش.عروق مرکزی و سینوزمناطق. ینت 


یدة رینود می‌تواند.یک بیماری اولیه. پا agi‏ به بسرخی از 


ae a sind 

B‏ پدیده رینود اولیه: پدیدة رینود اولیه حاکی از تشدید پاسخ وازوموتور 
مرکزی و موضعی به سرما یا احساسات Emotion)‏ می‌باشد و شیوع آن در 
جمعیت عمومی WYO‏ می‌باشد. این پدیده در خانم‌های جوان شایع‌تر است. پدیدة 
رینود اولیه معمولاً سیر خوش‌خیمی دارد ولی روند طولانی مدتی دارد. موارد مزمن 
مي‌توانند موجب آتروفی پوسته بافت زیرپوستی و عضلات شوند. زخم‌شدگی 
و گانگرن ایسکمیک ناذر aa‏ ۱ 
le‏ نکته : cols‏ ساشتاری در دیواره‌های تنسریانی مکسر قر اواخر 
بیماری (زمانی که ضخیم‌شدگی lagi‏ ایجاد می‌شود)؛ ¢ وجود ندارد. 

« پدیده رینود ثانویه:در پديدة رینود ثأنویه, نارسایی عروق اندام‌ها در زمینه 


بیماری شریاأنی, ایجاد شده توسط پیه‌اری‌های دیگر می‌باشد. این اختلالات عبارتند 
SLES‏ اسکلرودرهی: بیماری برگر و ختی آترزاسکلروز. از Sibel‏ عمکن 
است پدیده زینود اولین تظاجر این اختلالات باشد: هر دیمار علامتداری باید آزژیابی 
مود 


Nerve fibres 


epg pled‏ آنالوگ خوش‌خیم لنقاتیک هماتژیم‌های عروقی است. 

ه poss‏ ( کاپیلری) ساده: از کانال‌های لنفاتیک کوچک تشکیل شده‌اند 
که به صورت زیرجلدی در سر و گردن و آگزیلا (زیربعل) ایجاد می‌گردند. از نظر 
پافت‌شناسی, شامل فضاهای پوشيده شده از آندوتلیوم می‌باشند و تنها به علت 
عدم وجود سلول‌های خونی از کانال‌های مویرگی افتراق داده می‌شوند. 

a‏ لنفاتژیوم کاورنوس ( کیستیک هیگروما): در گردن یا زیر یثل کودکان و 
به ندرت در خلف صتققاق ایجاد می‌شود. آندازه آنیا گاهی نا ۱۵ سانتی‌متر 
ast‏ 
{ نکته‌ای بیتتیار age‏ 4 دلایل تأمشخص لنفآنژیوم کاورتوس گردن در 
ستدرم تزثر ثایع می‌باشد 


توموری خوش‌خيم ولی به شدت دردناک است که از سلول‌های عضللاتی صاف 
تغیبر یآفته از جسم گلوموس پدید می‌آید. شایع‌ترین محل ایجاد آن قسمت 
دیستال انگشتان دست و پا به خصوص زیر ناخن‌ها می‌باشد. این ضایعات در 
پوست به شکل ندول‌های سقث قرمز - آبی گرد و برجسته Alla‏ می‌کنند و در 
زیر ناخن به شکل کانون‌هایی از خونریزی تازه به نظر می‌آیند (شکل .)۱-٩‏ 
plas saflia‏ یک از تومورهای جروقی زیر از نوعی سلول عضلانی. صاف 


تغییر یاقته به وجود می‌آید؟ (پرانترنی - اسفند (AF‏ 
الف) حبماتژیزم غاری (کاورنو) ب) کلوماتژیو 
. ج) آنژیوسارکوم د) سارکوم کاپوزی 
پاسخ: ب 


اکتازی‌های عروقی» شامل گروهی از ضایحات هستند که با اتساع لوکالیزه 
عروق مشخص می‌گردند. آنها نلوپلاسم خقیقی. نمی‌باشند. 

ج تلانژکتازی: تلانوکتازی به آنومالن مادرزادی پا اکتساپی عروق از پیش 
تشکیل شده: گفته می‌نبود؛ که: ضایعات قرمز مچزا در پوست یا غشاهای متخاطی 
ایجاد (tga‏ 5 ۱ 


وریدهای Cailateral‏ سطحی pg‏ ضورت درگیزی وریدهای EG aS‏ 


3 همانژیوم‌ها سطحی بوده و اکثراً yep‏ و تردن رخ می‌دهند لیکن در نزدیک به ی. 


تکته : شمانژیوم کاپیلری & رنگ Ss.‏ روشن تا آبی بودهه " شمسعلح ۱ 


9 اجوف تختانی نیز نمکن أست hugs‏ نئوپلاشم‌ها lu id els a):‏ 
تسهاجم) ذچاز انسداد گردد. ولی .یکی از شایع‌ترین علت‌های انسداد ورید 
] اجوف تحجانی گننترش زو به بالای ترومبوز ورید کبدی: کليوي یبا اندام 
تحتانی می‌باشد. . ۰ os‏ تِ.. 
3 نکته: تظاهرات dl‏ این pate‏ عبارتنداز: ادم بدید gly‏ پاء اتساع 


۱ پروتئیتوری ندید 
GS‏ نکته ؛ کارسينوم سلول cA‏ و کارسینوم. سلول کلیوی: تمایل زیابی 
3 به رشد در داخل محجاری وریذها و انسداد ورید Sgr]‏ تختانن دارند. 


+ . همانژیوم با افزاییش تعداد عروق طبیتی og‏ غیرطبیعی پر شده با خون مشخص 
می‌شود. همانژیزم‌ها اغلب محدود هنتند؛ اگرچه برخی از آنها قننت‌های وسیقی از 
| بدن تخلیر تمام یک اندام aS)‏ نژیو یوماتوز گفته می‌شوند) وا گرفتار می‌سازند. اکثر 


؛ .موارد.در کیت CHL‏ می‌گردند. 

همانژیوم مویرگی (Capillary)‏ همانژیوم مویرگی شایح‌ترین نوع 
| عن‌باشد که در پوست بافت‌های زیرجلدی: سطوح مخاطی دهان و لب کبد. 
| طحال 5 کنلیه‌ها مشاهده می‌گردند. نیع تشوت‌فرنگی (Strawberry type)‏ 
همانژیوم‌های مویرگی (همانژیوم جوانان؛ در پوست نوزادان به طور شایع 
jot‏ ۲۰۰ تولد) دیده می‌شود که سمکن است. مستعدد باشند. این توفور در 
| چند Jol ole‏ تولد سریتاً رشد نموده. هنگامی که کودک به سن ۱-۳ سالکی 
مي‌رسدشروع به پسرفت می‌کند و در ۸۷۵۹۰ موارد تا نبن ۷ بسالکی فروکش 


می‌نماید.: 


پوست یا برجسته: هستتد و آپی‌تلیوم پوشاننده ها سالم است. 

37| نکته‌ای یسیار مهم : از نظر بافت‌شبنابی حمانژیوم کاپیاری از ERS‏ 
بدون Squid‏ مترا کم مویرگ‌ها با دیواره نازک تشکیل شده است که معمولاً پر 
از خون بوده و توسط اندوتلیوم مسطح پوشیده می‌شود. 

eats همانژیوم کاورنوس: این ضبایعات با کانال‌های عروقی بزرگ و‎ ns 
عشخفن می‌شوند. در مقایسه پا همانژیوم کاپیلری» حدود این ضایعه نامشخص‌تر‎ 
آنجایی که این خایعه می‌تواند‎ gl ساختمان‌های عمقی‌تر گرفتار هستتند.‎ ٩ است و جیمو‎ 
نیاز یه انجام جراحي‎ ers موچب تخریب موضعی شود و تمایلی به پسرفت‎ 
اسفنخی ایحاد‎ 3 pp td ظاهری همانژد یوم کاورئوس توده گر ز‎ | bled می‌باشت:, از‎ ۱ 
در مخچه. ساقه‎ stilt میتماید در بیماری فون - هیپل - لیندو, هماتژیوم‌های‎ ۱ 

je‏ و چشم تشکیل می‌شوند. 

وگرانولوم پیوژنیک: یک تدول اگزوفیت 
ساقه‌ای ay‏ پوست یا bole‏ له و دهان ro‏ صنه یه کرو خورنزی می‌کند و 
اغلپ. اوللسرة می‌باشد. حدود ضایعات پعد از تروما ایجاد می‌شوند. عود سجدد 
ناشایع می‌باشد. ۱ 
| نکته : تومور بسارداری. (Granuloma gravidarum)‏ یک گرانولوم 
| پیوژنیک است که در لثه 1۱ زنان باردار ایجاد می‌شوند. این ضایعات می‌توانند پس 
از زایمان پسرفت کنند ریا دچار jg ped‏ شوند. عود نادر است. در بتضی از موارد این 
ضایعات زا wb‏ به کمک جراخی ably‏ 


فیتیک قرمز با رشد سریع cl‏ که توسط 


Guideline & . Book r review 


AIDS ay از ساخت داروهای ضدویروسی» سارکوم کاپوزی در مبتادیان‎ jer 
است. ۴ نوع تلف سا‎ pe سارکوم کاپوزی در جمعیت‌های دیگر‎ gr شایم‎ 
کاپوژی عبارتند از:‎ 

۱ سارکوم کاپوزی مزمن: با پلاک‌های قرمز تا ارغوانی در قسمت دیستال 
اندام تحتانی مشخص می‌گردد. 

۲ - سارکوم کاپوزی مرتبط با پیوند 

۳ - سارکوم کاپوزی مرتبط با ایدز (اپیدمیک: در یا بیشتر از مبتلایان به 
آیدز (به. pepe‏ مردان همنس باز) دیده می‌شود. در منت علذیان تبنم ارکوم 
کانوزی در تهایت بدخیمی ثانویه (اغلب لسقوعم) از ABS,‏ شرپس و war!‏ 
انسانی نوع (HHV-8) A‏ در ضایعات سارکوم کاپوزی در مبتلایان به ایدز کشف 
گردیده است. 

8 مورفولوژی: در سارکوم کاپوزی کلاسیگ و Wess‏ خفیف آقایان هسن» سه 
مرحله زیر قابل فااحقله است (شکل ۱-۱۰): 

(Patch) لکد‎ ۱ 

SMT 


نکته : لکه‌ها (Pateli)‏ حاوی ما کول‌های منفرد یا متعدد صورتی» , 
}1 ارتوانی oo‏ باسند aS‏ اغلب در فسمت دیستال پاها ad‏ مي‌سوند. 
در بررسی iS Se‏ تنها عروق ضونی گشاد و نامنظم و زاویه‌دار 
(Angulated)‏ مشاحده می‌فرد دئد که توسع سلول he,‏ ی آندوتلیومی مش روت گردیده‌اند و 
همرامٍ bal‏ یک انفیلتراسیون, پرأکنده نفوسیت‌ها Lents gouty‏ شا و ماکروفا ژها 
[گاهاحاوی هموسیدرین) وجود دارد. : 
با گذشت oe}‏ ضایعات نیع کلاسیک & طرف پروگزیمال گستزش. یافتد و به 
پلاک‌های oo‏ بنفش‌رنگ و بزرگتری تبدیل می‌شوند. مجاری بسزرگ 
عستروق کسنکردد ار و Pe vam‏ دزم به همراه تجمع بسلول‌های دوئی 
تاه jl Spindle‏ مشخصات دیگر شار کوم کاپوزی هستند. در فرحله بعدی ضایعات 


۱۳۹۰۱۱ 


ه خال شعله شمعی (Nevus flanmmus)‏ شایع‌ترین JSS‏ اکتازی است و 
معمولا بر روی سر و گردن تشکیل می‌شود. ان ضایعات مسطح بوده و از ضور تی 
کم‌رنگ تا ارغوانی پررنگ متفیر می‌باشند. 

شکل ویژه خال شعله شمعی, ماد گرفتگی Port wine stain)‏ است که مکن 
است متناسب با رشد کودک, رشد کند. Port wine stain‏ در مسیر توزیم عضب 
تریژمینال, ممکن است. با مسندرم اسبتورج - وبوء همراه باشد؛ که به آن 
آتژیوما توز آنسفالوتری‌ژمینال گفته می‌شود. سندرم استورج وبر با شوده‌های 
آنژیوماتوز وریدی در لپتومننژ کورتیکال و با ماه گرفتگی همان سمت صورت 


مشختص می‌گردد. این سندرخ “ddl‏ با عقب‌ماندگی ذهنئی» » cues‏ تشینحی:: 


همی‌پلژی و کدورت‌ضای رادیولوژیک ذر جمخهه همراه می‌باشن 
(By‏ نکته : مالفوزماسنیون‌های بزرگ عروقي در صورت. ممکن است بیانگر 
حضور مالفورماسیون‌های گسترده‌تر عروقی در کودکانی باشد که شواخدی از 
اختازلات (oad‏ دارند. 

ه تلانژکنازی عنکبوتی (Arterial spider)‏ تلانژکتازی‌هآی عنکبوتی به 
صورت ay‏ شعاعی از شزیان‌ها bg‏ آرتریول‌های تا حدودی گشاد زیرپوستی به ذور 


یک هسته مرکزی حستند. این ضایعه غروقی غیرنئوپلاستیک بوده و شاید دارای" 


شربان باشد. این شایعه اغلب بر روی صورت کردن, یا قسمت فوقانی قفسه 
سینه تشکیل می‌شود و بالاترین شیوع آن ذر خانم‌های نباردار و بیماران دچار 
سیروز کبدی است. خلاهرا میزان بالاي استروژن دز abel‏ آن نتش دارد. 

و تلانژکتازی خودریزیدهنده ارئی (بیماری plas!‏ - ویر -زاندو): 
تلا نرکتازی‌ها اژ زمان. تولد مشاحده گردیده و به خر وسنیعی روگ پوست: ششاهای 
مخاحلی حفره دهأن:. رأه‌ضای تنفسی: als‏ 3 آدراری پخش گردیده‌اند. گاهی col‏ 
ضایعات پاره شده و خونریزی از بینی. خونریزی شوارشی و هماچوری 
خطر ناگی ایجاد می‌نمایند. 


اولین بار در آفراد مبتلا به ایدز توصیف شد. آنژیوماتوز باسیلری, عسفونت 
cl sts‏ آن به صورت. 


فرصت‌اطلب در مبتلایان به نقص ایمنی می‌باشد PAS‏ 
پرولیفراسیون عروقی در پوست استخوان؛ مغز و سایر ارگان‌ها است. یک 
ضايعة عروقی با ارتباط_بسیار نزدیک به این ضایعه در کید و Job‏ رخ نی‌دهد که 
پایوز باسیلری نامیده می‌شود. آنژیوماتوز باسیاری به cde‏ باسیل‌های گرم منفی 
خانواده نار توثلا ایجاد می‌گردد. 

a‏ اتیتونوژی: دو نوع بارتوثلا موجب این اختلال می‌شوند: 

Bartonella henselae. ۱‏ عامل بیماری خراش گر 4s‏ 


:Bartonella quintsaa.¥‏ این pully!‏ توسع یش oe‏ انسان! منتقل 


می‌شود. 

ia‏ موز فولوژی: آنژیوماتوز باسیلری eo‏ توس is sal‏ 3 تدول‌های قرمز 
Ly‏ تسوده‌های زیسرچلدی مدور مشخض 
پرولیفراسسیون موبرگ‌های دارای سلول‌های آ آندو تلیال اپی تلیونیدی برجسته 
pela cs‏ نو تروفیل‌های 
استرومایی؛ غبار هسته‌ای (Nuclear dust)‏ و ماده کرانولار ارغذانی می‌باشد 


می‌کردد. از نخلر بافت‌شناسیء 
دارای nail‏ ظستدای 3 pe‏ تنشاهده می‌شود. tolls‏ 


که به علت باکتري‌ها ایجاد گردیده است. 

ay‏ سثای: آقایی ۲۵ ساله با سابقه عغوئت‌های مکرر کداندیدیایی dy‏ سورت 
پرفک دهان با پاپول‌ها و ندول‌های متعدد قرمز رنگ در 5 بنه درسانگاه پسوسنت 
مراجعه می‌کند. در بیوپسی انجام شده از این ضایعات تکثیر مویرگی مقروش پا 
سلول‌های آندوتلیال برجسته با آتبپی هسته و میتوز دیده مي‌شود, ,در استر leg‏ 
gla da ha‏ توا به طمراه مواد قیار مانند هسته‌ای آمیته پا باده گرانولر ارغوانی 
رنگ وجود دارد. تشخیص بیماری چیست؟ (یراتثرنی -اسفند (AS‏ 

الف) همانژیوم he‏ 4( سارکوم کاپوزی 

fo‏ آنژیوماتیز باسیلری 


تکته ۶ آنژیوسارکوم. یناجم مو موضعی و گسترش متامنتا تیک بارد و اکثر. 


آنژیوسارکوم‌های کبدی ange jab‏ و با کارسیتوژن‌های خاصی مرتبط می‌پاشند 
a‏ عبارتند sl‏ آرسنیک (خشره کش‌ضای آرسنیکی)ه توروتراست (ماده wel.‏ 
رادیواکتیو که قبلاً در ردیوگرافی بذ کار می‌رفت) و پلی‌ویتیل کلراید (PVE)‏ شیوع 
بالای آنژیوسارکوم در بین کارگران صنایع PVC‏ أییدکننده کارسینوژنز بودن ۳۷ در 
انسان است. در مورد هر سه ماده یک دوزه تیهفتگی ظولائی‌مدت چندین ساله: 


بین. مواجهه و abl‏ تومور وجود دارد. 


نکته : آنژیوسارکوم نمکن است چند سال پس از مأستجِتومی رادیکال 
Coe‏ وم پستان. بر روی Aus}‏ لتفادم آیجاد شود. 
5ج تکته : آنزیوسارکوم به cle‏ تشعشع و Chto‏ جسم خارجی dr‏ ببدن 
(یاتروژنیک یا تصادة فین) تیز ایجاد می‌گردد: 

of‏ مورفولوژی: آتژیوسارکوم ay‏ صورت ندول‌های متعدد قرمزء ی 
کناره‌هایی ql, SLLS‏ و بدون علامت elas‏ می‌بانند. در نهایت» ‘dgsl‏ 
به صورت توده‌های بافتی گوشتی بزرگ قرم- خا کستری - سفید رنگ در 


می‌آیند. تمام:درجات تمایز در این تومورها ممکن است مشاهده شوند. ‘tte‏ 


سلول‌های آندوتلیال توسط رنگ‌آمیزی با 003۶ یا فاکتور فون‌ویلیرانده نشان داده 
می‌شود: 


مبتلایان tel ts‏ ضعیفی دارند he a coli‏ بیماران و a “wy‏ ‌باشد. 


Lite‏ این تومور. پری‌سیت‌هایی اسبت که به صورت طبیمن ذور مویرگه و 
ونول‌ها قرار دارند. gy gilt‏ محل ایجاد هننانژیوپری‌سیتوم. اندام, تحنانی 
ویژه ران و خلف صفاق می‌باشد: برای تأیید پری‌سیت برزدن سلول‌ها می‌توان از 
رنگ‌آميزی‌هاي ویژه استفاده تمود 
es‏ تکته ‏ همانژ یوپری‌سیتوم‌ها ممکن Za- AGS Sgt Gaal‏ از این تومورهاً Ay‏ 
ریه, استخوان و کبد متاستاز می‌دهند: 


| ریزیینی ضایعه, دستجاتی از سلول‌های دوکی در درم و زیرجلد که در لابه‌لای GST‏ 


۱ Next Level 


Extravasated- RBCs" 


Haemosidetin 
Tumour calls. 


Slittike spaces, 


" تدولار (Nodular)‏ ایجاد می‌شود. دز مرحله پیشرفته عزوق کوچک درز مانتد 
(SlitHke Spaces) i:‏ دیده می‌شود که حاوی ردیف‌های ضلول‌های قرمز هستنذ 
| (شکل AY=99‏ 

تقنه مرحله ندولاره اغلب با درگیری غدد لنفاوی و احشاء 

| هموهبوده و Lopate‏ در آفرنقابی‌ها و بیماری‌های مرتیط jill Ly‏ دیده 


سی بنود... 
ی eftto‏ بیمار. مرد ۶۸ ساله‌ای است که پا ضایعات متعدد قرمت -آپی در اندام 


تحتانی مراجعه کرده است که یرغی برجسته و ندولر هستند, در بنیوپسی و پررسی 


| به‌طور پراکنده عروق خوني کوچک شکاف مائند و گلبول قرمز خارج از عروق وجود 
| ذارند: دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیض کدام انتت؟ (دستیاری -اسفند 44۰ 
varicose ulcenition (il‏ ۱ ب) kaposi’s Sarcoma‏ 

blue nevus {> capillary hemangioma ج)‎ 

پاسخ: ب 

,@ مارد مردی همجنس‌باز در مراحل پیشرفته عفونت با 111۷ دچار ضایعات 
+ عروقی مهاجمی در پوست و غشاهای متخاطی و غدد لنفاوی و زیة‌ها شده است. 
§ شایعات دارای سلول‌های دوکی شکل آندوتلیالی هستند که می‌توانندٍ مجاری عروقی 


بسازند. کدام ضایعة محتمل تر می‌باشد؟ ۱ (پرانترنی -استند (AA‏ 
(al‏ سارکوم کاپوزی ب) لنفوم غیرهوچکین 
ج) آسپرژیلوس ریوی د) سل ریوی 
پاسخ: الف 


dope log st |‏ تثوپلاسم‌های آندوتلیالی بدخیمی هستند. این تومورها در هر دو 

جتس ایجاد می‌گردند 3 اغلپ بالعین مسن تر را گرفتار صی‌کنند. آنژیوسارکوم در 
تمام م پدن: یافت می‌شود: اما wel‏ پوسته بافت نرم» پستان و کند را گرفتار 
Se:‏ 


1 

; 4 
AN‏ -تخییز ساختار میوکارد: شامل افزایش نوده عخلانی (هیپرتروفی) با eb‏ 
d‏ 


هدف افزایش توده بافت منقبخی شونده می‌باشد. از آنحایی که میوسیت‌های قلبی: 


اخراد phe iG‏ ند تکقیر ز شدن. نمی‌باشد برای انعلباق با افزایش با ر مزمن» هیپرتر وف 
سلول‌های Mee‏ عضللانی: رخ می‌ذهد. 

.در مواردی که حفره قلبی در معرض بار قسارهای خالص wile} wah‏ شا 
خون Lads‏ دریچهای), هیر تروقي به صورت pul al‏ قطر هر شیبر piles‏ 


مشخص می‌گردد. این الگوی رشد فییرها منجر به ایجاد هیپر تروفی po‏ مسرکز 


(Concentric)‏ می‌گردد. که در آن خخامت دیواره بعلن‌ها اقزایش می‌باید. gee‏ این 


که آقزایشی دز اندازه حقره قلب ایجاد می‌شود. زمانی که قلب در معرض بار gee‏ 
غیرطییتی قرار Je) Belen‏ رگورژ یتأسیوین در یجه‌ای با شانت‌های غیرطبیعی ): sl‏ 


هر قیبر عضلانی نیز اغزایش we‏ هیپرتروفی Cod‏ حلوان هییر تروفی 
خارج مرکزء Apes ue:‏ یج می‌گر ذ A‏ صورت آفزایش Cults ۳7 pile‏ دیواره 


«اتبولوژی: تا یح‌ترین اتیلوژی‌های نارسایی قلبی سعت چپ غبارتند از 
شیر تانسیون سیستمیکه بیماری‌های در پچه آنورت بسا میتزال بسیماری 
ایسکمیک قلب و بیماری‌های اولیه میوتارد. 
cde po veld : 435‏ نارسایی pel‏ سمت راست. نارسایی بعلن ete‏ 


می‌باشد. 

تکله : CHF‏ سمت راست همچنین در blew‏ دجار سیماری‌های 
پارانشیم ay‏ و یا سیستم عروقی ریوی (کورپولمونل) و بیساران ghee‏ 
بیماری اولیه دریچه تری‌کوسپید يا پولمونر نیز دیده می‌شود. 


عوارخن مورفولوژیک و بالینی CHF‏ سمت چپ در اثر موارد زیر ایجاد می‌شود: 
۱ - تجمع خون در گردش خون ریوی و ۲ -کاهش فشار و جریان ضون 

۵ مورخولوژی: تغییزات مورفولوژیک عبارتند از: 

۱ = بطن چپ معمولا سییر تروفیه 3 دسلاته است. معمولا تعییرات ee‏ 
اختصاصی هیبر تروفی و فیبروز در میوکارد مشامده می‌شود. 

۲ -بزرتی انویه دشلیز چپ و شیبریلاسیون دهلیژی کهاز آن ناشی 
می‌شود (انقباض دهلیزی ناهماهنگ و بی‌نظم) می‌تواند موجب os‏ حجم 
ضرب‌ای یا استاز خونی و تشکیل تسرومبوز شود (به خصوص در Appendage‏ 
دهلیزی) دهلیز دارای قیبریلاسیون همراه با tll‏ خطر ر انثارکتوس gs‏ ناشی 
از is. Jeval‏ می‌باشد: 

۲ تأثیرات خارج قلبی نارسایی سمت چپ قلب بیشتر از همه در ریدطا رخ 
tase os‏ آفزایش.فشار وریدهای ربوی به سست عقب (مویر (ae‏ پس زنه صی‌شود و 


ERIE سس‎ ] i یسم‎ = 


می‌توان نارنسایی قلبی (نارسایی احتقانی قلب یا (CHF‏ را براساس عامل 
abel‏ کننده, به صورت زير طبقه py‏ کرد 

۱-نارسایی قلبی به cde‏ اختلال عملکرد سیستولیک: بیشتر موارد CHF‏ 
از این انواع می‌باشد که عامل آن تخریب بیش رونده قدرت آنتباضی میوکارذ می‌باشذ 
ay pods)‏ علت بیماری ایشکمیک: قلب ۳ هب تانسیون| 

۳ نارسایی So gaits‏ قلبی: 4 در ۸۲۰-۵ بیماران Jae‏ انقباضی قلب 
طلبیعی است Lal‏ اتبساط آن غیزطبیی می‌باشد. این نوع CHF‏ در افزاد منن‌تر و 
زان که با Caled ty‏ علیتواس و هیپرتانسبیون هه 

CHP. ۳‏ ناشی از نارسایی a) chee sa‏ عنوان She‏ در افراد مبتلا 
آندوکاردیت) 

۴ م نارسایی قلبی "ذاشی از اضافه بار gale‏ یا فشار 

۵سنارسایی قلیی با ae‏ بالا (High output)‏ که در موارد نادری, در آثر 
افزایش شدید نیاز یه خون بافتی ایجاد می‌شود. 

۶ - نارسایی قلبي می‌تواند در اثر از هست دادن خون یا فرآیندهای دیکری 
که بازگشت خون را به قلب نختل می‌کنتذ» ایجاد شود 
Gy‏ . یادا فزی : شایم‌ترین علت نارسایی GLE‏ عبارتند از: بسیناری‌های 
ایسکمیک قلپ IHD),‏ و هیر تانسیون. 

سیستم قلبی -عروقی برای تطابق با کاهش قدرت انقباض میوکارد ی افزایش 
بار همودینامیکی, روش‌های متعتلفی داد که مهمترین آنها عبارتند از 

۱سفعال سازی و ععبی . طورفونی» شامل: 


هییر تآنسیژن thon‏ بیشتر حشاهده می‌شود. 


الف) آزادسازی ی نوروتراتسمیتر توراپ پی‌نفرین توسط | bread‏ تیگ که 
موچب pp S158!‏ مدرطت خند ob‏ 4 قدرت اتقباضی لب و صقاومت وروی 
می‌شود. 


ب) Le‏ سازی دتم رئین ‏ آنژیوتانسین = آلدوسترون ! 
abil (x‏ سازی پیتید تاتزیو تیک دهلیزی (ANP)‏ 


۲ - هکافیسم قراتک - استتارلینف: با پشرفت نارسایی قببی: UB‏ پایان 


دیساستولی افزایش ضی‌یابد و این سبپ طویل شدن و کشیدگی هر یک از 
فییرهای عضله قلبی می‌شود که نهایتا منجر به آفزایش poem‏ حفره قلبی می‌گردد 
و بر طبق وابطه فرآنک - استازلینگ انتباض قوی‌تر 5 : 


hese 


شور برونده قلبی fetal‏ 


تن 


ب) پلورال افیوژن به صورت تیپیک. می‌تواند از OAs ol‏ یک لیتر متغیر :یاشد.و 
می‌تواند موجب آتلکتازی نسبی ریه مبتلاآشود: 


بج) برخلاف ادم الّهابی» pal ole‏ در تارسايي احبقانی wold‏ پروتئین کمی 


دارد 7 
۳ بافت‌های زیسرپوستی: pal‏ فخیطی قسمت‌های اتکایی بدن 
(Pedal) Lis Gt logins (Dependent)‏ و ادم قدام تیبیاء GL‏ اصلی 
(Hallmark)‏ نارسایی سمت راست قلب می‌باشد. در بیماراتي aS‏ به صورت ajo‏ دز 
بستر هستلد, ممکن است pal‏ پیشتر در تأحیه ساکروم (Presacral)‏ وجود داشته باشد. 
۱ نکته : به pal‏ ژنرالیزه BA‏ آتازارگا plies. adi (Anasarea)‏ 
" ه تظاهرات toil‏ کاس Cran, yall‏ راست قلب a5. pie‏ 
کمی ایجاد. می‌کند..مزارد زیر در تارسایی oad‏ راست قلب فشباجده می‌شوند: 
9 - اختفان وریدی سینستمیک و ورید پورت» ۲ - پزرگی کید و طحال, 
pal’‏ محیطی: ۴ - افیوژن پلورال. ۵ آسیت 
ج] کته ؛ با پیشرفث. CHF‏ در اثر کاهش جریان خذن بافتی بیماران gles‏ 


nts‏ مار 


سیانوز و اسیدوز شدید: می‌گردند. 


یه 


به تکات زیز در عورد پیماری‌های. قلبی Pha dae‏ 

۱ - بیشتر این اختلالات در هفته ۲ تا ۸ حاملگی ایجاد: می‌شوند ob)‏ تکامل 
pots‏ قلبی - عروقي) 

۲ س میزان بروز این بیماری‌های حدود ۸۱ می‌باشد. میزان Jars‏ در نوزادان 
پره‌ماچور, و مرده بیشتر است. بیماری قلبی مادرزادی, شایع‌ترین نوع بیماری ust‏ 
در کودکان می‌باشد, 

۳ - جز چند مي‌توان توسط جراحی CNEL‏ همودینامیک زا اضلاح gad‏ 


۲ ممکن است:قلب ترميم شده به وضعیت Moll‏ اطبیعی بازنگردد هیپرتروفی میوکارد 


و Cl wat‏ ساختمانی قلب که به cle‏ بیماری, انجاد شده‌اند می‌توانند غیرقابل 
ترگشت باشند. اگرچه این تغییرأت. در Lis!‏ تطایقی هنتند. می‌توانند tee‏ بروز 
ذیررسشس ila, god gf‏ ایسکمی یا اختلال عملکرذ میوکارة شوند al)‏ سالها پس 
از جراجی). 

ه پاتوژنز: در 0 ‘alge‏ بيماري‌هاي قابی مادززادی» Che‏ یبروز:بیماری 
نامشخض است. :عواملی که در ایجاد این پیماری‌ها دخالت. دارئد dy‏ دو دسته و 
تقسیم: نی‌شوند: 

cash عوامل محیطی مانند سرخجه مادز‎ . f. 

۲ - ژنستیک: gle‏ برخی ناهنجاری‌های کروموزومي (منانند ترینزومی 
۱۳ و سندرم ترتر) و بیماری‌هاي مادرزادیی قلب ارتباط وچود دارد. 

و ژنتیک: در مورد نقش ژنتیک در بیماری‌های igi‏ قلب بة نکات زیر 
توجه کنید: 

۱ - موتاسیون در فاکتوز بسخه برداری 7835 باعث abl‏ اختلال ذر سپتوم. 
دهلیزی وابطنی می‌شود که در ستندرم Holt Oram‏ مشاهده می‌شود. 

۲ ~ موتاسیون ذر فا کتور. تسه برذاری 5 با نقایسن ایژوله pp‏ 
دهلیز 7 (ASD)‏ همراه می‌باشید. 

۳- ژن‌های واقع بر روی کروموزوم ۲۳ نقش مهمی در,تشکیل 
کونوترونکوس» قوس‌های برانکیا و صورت انسان دازند. نقایض ایجاد شده توسط 
حذف‌های کروموزومی ۲۲۹۱۱/۲ عبارتتٍ از (ANT‏ ۱۵-۵۰ از اختلالات مجرای 
خروجی؛ ب) آنملی‌های lil‏ قوس چهارم برانکیال, ج) آومالی ساختارهای 
مشتق شده از ین بست. حلقی سوم و چهارم که ننجر به هیپوپلاژی پاراتیروئید و 
تیموس و دز نتیجه آختلال ایمتی ناشی. از آن (سندرم 89 ژرژ) 9 هیپوکلسمی 
فی‌شود. 


| تنگی فقس انست. کیت gla‏ کر Mga‏ اس که hele‏ ترش مایم 
| داخل قضاهای پر از هوا میباشد. با پیشرفت اختلال عبلکره iB‏ بیماران درحالت. 


oe \ بیمار‎ het a5 (Paroxysmal nocturnal dyspnea) شیانه است‎ wee fi 
9 چپ عبارتند از بزرگی قلپ: تا کیکاردی: وجود 53 (صدای سوم قلب)‎ 


. ارتوپنه با تشستن ۳1 yatta!‏ بر می‌قونبه همین دلیل ۱ 


; وقتی نارسایی سمت چپ قلب نیز وجود 3,19 هیپذ Baw‏ بی مزکزی شدید موچب نکروز : 


ذکته + : نمای جوز هندی (Nutmeg)‏ در احتقان. پاسیو عزمن LS‏ متعاقب . 


| موجب احتقان و ادم ریوی می‌شود ریه‌ها در این شرایط سنگین و باتلاقی 
(Boggy)‏ می‌گردند. 

۴ - تظاهرات. هسیتولوژیک عبارتند از: abe‏ ترانسودایی بینابینی و دور عروقی» 
ادم دیسواره آلوشولی و pal‏ داخل آلوشولی, نشت مویرگی» موجب تسجمع 
اریتزوسیت‌های حاوی هموگلویین شده که توسط ما کروفاژها abel‏ می‌شوند. 
> داخل ماکروفاژها, هنوگلوبین تبدیل به هنوسیدرین می‌گردد, 

(SOY |‏ نکته : ما کروفازهای حاوی هموسیدرین در آلوئول‌هاء سلول‌های 
| تنارسايي قلیی نامیده می‌شوند و وجود. آنها جاکی از ادم ریوی قلبی. 
| می‌باشد:: 

ه علائم بالینی: زودرس‌ترین و بارژترین علامث بالیتی .نارسایی بحلن چپ 


| دراز کشیده. تنگی نفس Ly‏ می‌کنند (Orthopned)‏ علامث So‏ تنگی فقس 
خولب اد مین و با تتگی نقسن تا حد خنگی هفراه است. دیگر تظاهزات نارسایی 


stl‏ نرم ee‏ قاعده day‏ و قییزیلاسیون دهلیز 


pleas‏ | رد در Cyndy‏ نشسته می‌خوابند. 


نارسایی سمت راست. قلب اکثراً در اثر نارسایی سمت چپ ایجاد می‌شود. هر 
| گونه افزایش فشبار در گردش خون ریوی موجب افزایش بار سمت راسنت قلب 
نی 
نارسایی سمت راست قلب. به تنهایی» شیوع کمتری دارد و در موارد زیر رخ 

* بی‌دهد: ۱-بیماری داخلي پاراتشنيم ریه و | ie‏ ریوی که منجر به ag‏ 
| ریوی می‌شود (قلب ریوی یا {Cor Pulmonale‏ ۲ -وجود اختلال دریچه پولموثر یا 
تری‌کوسیید. ۳« بیمازی مادرزادی قلب با شانت راست dy‏ چپ . ۱ 
3 نکته :در نارسایی خالص سمت راست قلب, altel‏ زیوی در کمترنن, حد 
| خود است در حالی که اختقان وریدهای سیستمیک و پورتت پارز است (برخلاف 
i‏ ارساپی نیمه {oe‏ 
8 مورفولوژی 
۱ -کبد و سیستم پسورتی؛ معمولا اتدازه و وزن LS‏ افزایش می‌یابد 
| (هپاتومگالی احتقانی). در برش AS‏ احتقان پاسیو:بارز مشاهده می‌شود که الگوی 

چوز هئدی (Nutmeg)‏ نامیده می‌شنود. مراکز محتقن و قرمز لوبول‌های:کبدی با 
| مناطق حاشیه‌ای کم رنگ‌تر و گاهی چربی اخاطه less‏ در بیضی موارد, خضوضا 


| مرکز لوبولی (Centrilobular)‏ همراه با اختقان سینوزوییدی می‌شود. 


تارسایی سمت راست قلب دیده مبی‌ شود. 
ic‏ بتکته : تارسایی قلبی شدید طولانی صدث ممکن Lope cual‏ شییروز 
فضاهای مرگزی کبد شود که سیروز قلبی نامیده می‌شود. ۱ 

9 4 ged وریسد‎ ght قلب موجپ افزایش‎ Til نارسایی یمه‎ (I 
شساخه‌های آن نیز مي‌شوذ. ممکن است در بررسی میکروسکوپی» اتساع‎ 
gdh co سینوزوییدی شدید مشاهده‎ 

ب) احتقان باعث ایجاد طحال بزرگ و سفت می‌شود که وزن آن می‌تواند به 
۰ ۵۰۰ گرم برسد. 
pal (z‏ مزمن دیواره 5 Dog‏ می‌تواند سیب اختلال جذب digo‏ معدنی شود 

3( ممکن است تجمع ترانسودا در فضای پریتوئن موچب آسیت شود. 

۲ -. قضاهای پریکاردیال و پلورال: امکان تجمع gle‏ در فضاهای پلورال 
به خصوص سمت راست) و فشای "پریکاردیال (اقیوژن: {bs‏ وجود دارد. 

انف) وجود ادم زیوی Sb‏ از نارساین Cow‏ چپ قلب می‌باشد, ذر حالی 
که پلورال افیوژن هم در نارسایی Cowl, Crome‏ و جم نارسایی سمت چپ 
tld:‏ مشاهده می‌شود. 


Guideline & Book review 


cyl‏ بیماری‌ها با انجاد سیانوز در بدو تولد یا مدتی کوتاه بعد.از تولد مشخص 
می‌شوند. دو مورد از مهمترین این بیماری‌ها عبارتند از: تترالوژی فالو و جابه‌جایی 


۱ -علائم بالینی همراه با سیانوز شدید و لولانی عبارتند از: الف) کلاپینگ 


۲ - شانت‌های راست به چپ به آمبولی‌های وریدی اجازه می‌دهند که ریه‌ها By‏ 
بای پس کنند و مستقیما وارد گردش خون سیستمیکت. شوند (آمبولی‌پارادوکسنیکال) 

و تعرالوژی فالو: ۸۵ از تما آنومالی‌های مادرزادی قلب را تشکیل می‌دهد و 
شایع ترین علت پیناری سینوتیک مادرزادی قلب است, 
۱ - تترالوژی فالو شایع‌ترین غلت بیماری سیائوز دهنده شادرزادی 
قلپ است. igh‏ 

da ۲‏ چکمه‌ای شکل (Boot shaped)‏ در 
که تاشی از هیپر تروفی بطن راسنت می‌باشد. an‏ 

FAY‏ جزء تترالوژی فالو عبارتند از: ۱) 5 ۲) قرار گرفتن ریش آئورت 
بر رونی ۸50 ۴) انسداد خروجی بغان راست و ۴) هیپر تروفی بطن راست. 

۴ = وچود PDA‏ یا ASD‏ به همراه تترالوژی alld‏ باعث می‌شنود تا jen Me‏ 
a8‏ پاش 

۵- عواقب هموذینامیکی تترلوژی فالو عبارند ز: CALS‏ راست بسه چپ» 
کاهش چریان خون ریه‌ها و افزایش gh ye‏ خون آنورت. 

۶ شدت cubs‏ و سیانوز .بیمار به میزان انسذاه رای خروجی بطن 
راست پستگی دارد 

۷ -بد ذلیل شانت راست به چپ. بیما sh‏ مستعد ابعلاء به آتدوکارهیت 
عفونی؛ آمپولی‌های سیستمیک و آپسه‌های je zo‏ می‌باشند. 

lia :‏ شیرخواری از بدو تولد gles‏ سیاتوژ بوده است..در بررسی‌های 

به عمل آمده مشخض شده است که: ۱-در قلب وی تقص دیوازه بین بطنی وجود دارد. 
۲ خروج خون از طریق بطن راست بة شریان ربوی مختل است و جیپرتروفی بطن ‏ 


igs‏ قالرمشاهدهمی‌شود 


[پرانترنی - شهریور LAT‏ 
sels (all‏ فالو 
ules (2‏ شریانی باز (Patent ductus arteriosus)‏ 
ج) کوارکتاسیون آئورت: 
>( جابجایی عروق بزرگ 
پاسخ: الف 
جابه جایی شریان‌های بزرگ؛ جابذ جایی شریان‌های بزرگ (TGA)‏ عبارت 
است از: na ae ie‏ بطن‌ها با خروجی عروقی خودشاین 
لورت از شریان ریوی از بطن چپ منشاء می‌گیرد. ارتباطات دهلیزی - 
cles‏ ماش هستند, ذهلیز راست ay‏ بخلن راست اتصال antl‏ و دهلیز چپ به داخل 


ye‏ ر .این بیمازیء 


پعلن راست es‏ 


بلن چپ تخلیه می‌شود. 
۱- در TGA‏ گردش خون نیستمیک و پولمونری از هم جدا هستند که این 
حالت با obs‏ مناقات دار مگر اینکه یک شانت برای مخلوط شدن ون و 
تحویل خون اکسنذنه به آثورت وجود داشته باشد. 1 
۲ بیماران مبتلا wy‏ 104 که یک VSD‏ دارند ZNO)‏ سوارد)» دارای یک شانت 
تقریباً پایدار هتند. ۱ 
۳ - افراد دچار ۳0۸ با تنها یک فورامی بیضی باز یا ZPD) PDA‏ موارد)؛ شانت 
ناپایداری دارند که می‌تواند بسته شود. در این موارد نیاز ay‏ مداخله جراحی در 
روزهای اول زندگی می‌باشد. 
F‏ در افراد سبتلا به 10۸ pad‏ تزوشتی oy‏ راست مشاهده می‌شود زیرا به 
عتوآن یمان سیستمیگ عمل می‌کند و Liles‏ آتروفی GE‏ چپ رخ می‌دهد 
(۱۰۰ امتحانی), 
۵ -سیانوز زودرس تلاغر اصلی بیماری است و پیش aS]‏ ی نوزادان به میزان 
شانت» شدت هییوکسی بافتی و ثدرت نخلن راست در Laid‏ فشار سپستمیک ! 


پستگی.دارد. 


۶۰ تزریق پروستا گلندین و cys‏ درمان این بیماران استناده می‌گردد. 


" عروق بزرگ 


توک انگشتان (استئوآر تروپاتی هیپرتروفیک) و ب) پلی سیتمی 


رانست وجود دارد. کدام یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تر Titel‏ 


شانت‌های چپ Gy Salt Col) ay‏ عالقورماسیون‌های مادرزادی قلب هستند و 
شامل VSD ASD‏ و مجرای شریانی باز (PDA)‏ می‌باشند. 

ASD J‏ به ضورت تیپیک همراه با آفزایش حجم ریوی می‌باشد. در حالی 
که VSD‏ و مجرای شریانی باز هبم جسریان خون و هم فشار آن را افزایش 
می‌دهند. 

۲ - سیانوز تظاهر زودرس این aula’‏ نیست ولی می‌تواند به صورت. دیررش 
رخ دهد. 

۲ -معکوس شدن شائت چپ به راست که موجب ورود بخون غیراکسیژنه قلب 
راست به داخل جریان خون سیستمیک می‌شود. سندرم آیزن منگر گفته می‌شود. 

و du ASD‏ نوع ASD‏ وجود دارد. شاین‌ترین. ASD lol‏ سوراخ شانویه 
(Ostium secundum)‏ )+74( می‌باشد. ASD‏ سورأخ اولیه (Ostiumt primum)‏ 
)70( اغلب با مالفذرماسیون‌های درینچه‌های میترال و تریکوسپند همراهی دارد. 
ASD‏ سینوس وریدی (7d) (Sinus venous)‏ نزدیک محل ورود ورید Sart‏ 
فوقانی قرار گرقته است 3 با مو‌تاسیون 5 Cul shes‏ 

۱ - ۸59 سوراخ ثانویه به شکل نقصی خلریف در مجاورت سوراخ بیضبی 
دیده می‌شود و ASD.‏ شوراخ اولیه در تحتانی 7 تین قسمت دیواره دهلیزی ایجاد 
می‌شود و به دریچه‌های میترال و تریکوسیید گسترش. می‌یابد. 

LVSD شایع‌ترین نقص مادرژادی قلبی دز بالغین می‌باشد زیرا اکثر‎ ASD- 
تولد شایخ‌تر هستند) بسثه می‌شوند.‎ ga به طور خودبه خود (که در‎ 

۳ سکمتر از ۸۱۰ از مبتلایان به ۸13اصلاح نشده, دچاز pr‏ تانسیون ریوی 
می‌شوند (به علت افزايش مقاومت عروق ریوی) 

و VSD‏ شایع‌ترین آنومالی مادرزادی قلب است و در 5۰ از موارد در نخش 
غشایی سیتوم بین بطنی اینجاد می‌شود. 2 با شانت بزرگ چپ به راد همراه 
باشده موجب دیلاتاسیون و هیپرتروقی بطن راست می‌گردد. هیپرتانسیو 
ریوی به طور شایح رخ می‌دهد. 

VSD 1‏ شایع‌ترین آنومالی مادرزدی قلبی 
بسیاری از ۷5های کوچک در دوران کودکی بسته می‌شوند. میزان VSD‏ در بالغین 
نسبت. ASD ay‏ کمتر است. 

۹1 نقص دیواره ole‏ 


در بدو تولد منی‌باشد اما چون 


(VSD)‏ شایع‌ترین آنومالی مادرزادی قلب است. 


۰-۳ ثقص‌های جداری در ۷51۵ در قسمت غشایی سپتوم ie‏ بطنی 


می‌باشد. 

les ۳۰ VSD. ۴‏ به ضورت منفرد روی می‌دهد ولی اشاپ با ذیگر 
آنومالی‌های ill‏ همراه است. 

pg VSD. ۵‏ بزرگ موجب LAS ۳ Sy shal‏ چپ بخ راسث شنده و 
غالبا با Yb‏ بردن فشار ‏ 
سی‌گرذند. 

۶ در مبتلایان به VSD‏ کوچک يا متوسط به دلیل ایجاد ضایعات چهنده (ot‏ 
Lesions)‏ در بعان راشت, خطر ایجاد آندوکاردیت عفونی افزایش می‌یابد. 

PDA 8‏ بسته شدن مجرای شریانی معمولا در شیرخوارانی کد دچار هیبه‌کسی 
می‌باشند (بد دلیل دیسترس تنفسی یا بیماری قابی)؛ دیرتر از حد معمول رخ 
می‌دهدء این مجزا غالبا از شریان ریونی چپ منشاء می‌گیرد و بعد از مبدا شریان ساب 


خون ریوی و نارسایی احتقانی قلب دپار عارضه 


کلاوین چپ به آتورت می‌پیوندد. 

۱ دبه دلیل اقزایش بار حجمی قلب, اتساع دهلیز و بغلن چپ و شریان‌های 
ریوی پروگزیمال رخ می‌دهد, 

۲ با جاد هیپرتانسیون ریوی, آترواسکلروز در شریانهای ریوی دیده می‌شود و 
clad‏ و هیپرتروفی نیمه راست.قلب بوقوع می‌پيوندد. 

۳ در PDA‏ يي سوقل (Machinery) guile‏ شنیده می‌شود. 

ZY PDA ~ ¥‏ بیماری‌های مادرزادی 15 us‏ را تشکیل می‌دهد. 
PDA‏ ضورت ایژوله رخ می‌دهند. 

۵ - در آترزی دریچه آلورت يا پولمونری, secs PDA‏ برقرار خاندن 


Ligh les 


.۰ موارد 


yh‏ خون, سیستمیک. یا پولمونری می‌باشد. بتابراین باز ASS‏ داش 
uf On.‏ هی براین Bet‏ 
پرونتتا گلاندین ۲ حیاتی 


ise : 


4 


مسر 


99 کته : سندرم حاد کروثری (Acute coronary syndrome)‏ به ۲ مورد 


(Demand) و نیاز میوکارد به اکسیژن‎ Supply) تعادل بین خونرسانی قلب‎ pac 
موجب. بیماری‌های ایسکمیک قلب می‌شبوند. ایسکمی می‌تواند.به علل زینر‎ 
باثبذ:‎ 

se pre ae id oe گاهش جریان خون:به‎ 
۱ مهو‎ 


(EHD)‏ است: 


2 aS Le [HD آنواع: چهار سندرم اصلی. بالینی‎ a 

1 - آنژین صدری (درد قفسه سینه) که در آن ایسکمی موچب ایجاد درد 
می‌شود ولی 4 میزانی نیست که Gos‏ | مرگ مپوکارد شود: ely!‏ آنزین dle‏ )33 
()درد پایذار “(Stable angina)‏ سن از عنزان مشخصی از Called‏ بروز می‌کند. 


۲) درد متغیر L‏ پریتزهتال که می‌تواند به علت اسپاسم رگ ناشدء ۳) درد تاپایدار 


cole Pe فعالیت یا‎ jl که به مزور زمان با میزان کمتری‎ (Unstable angina) 


بروز في‌کند.. ۱ 
۳ مب انفارکتوس میوکارد (MD) ale‏ که در yl‏ شدت و مدت ایسکمی به میزانی 
"است که. موجپ مرگ abide‏ قلیی می‌شود. 
IED AY‏ مزمن که عبارت است از فارسایی قلبی (عدم.جبران. قلبی) 
پیشنرونده متغاقب MI‏ 
۴ - مرگ قلبی (SCD) SUSU‏ که oe?‏ در sal‏ آریتمی کشنده oblate‏ 
آیسکمی عیوکارد آیجاد شود. 


زیر اشاره دارد: 
٩‏ - آنژین Unstable‏ 
۳ - انفارکتوس فیوکارد حاد 
۳ ب مرگ قلبی نا قهانی (SCD)‏ 
« اپید میولوژی: فیزان مرگ‌وضیز در أثر TAD‏ در آمریکا ۰ کاهش asl,‏ 


است: fle‏ کاهش مرگ و میر ناشی از THD‏ عبارتند از: 


4( شناخت ویسک فا کتورهای alow!‏ کننده آترواسکلروز 
۲) مداخلاتی که آنجام می‌گیرند مانند ترک سیکار: درمان هیپر تانسیو 

Conan cubs 1‏ کلسنترول 

>So 9 تسبت به‎ cs خون‎ ave در آثر کافی نبودن‎ IHD sik 
ahaa! (CHT زبر رخ دهد؛‎ lee ترکینی از‎ Sl رخ فی‌دهد. این حالت می‌تواند در‎ 
آترواسکلروتیک شریان کرونر که از قبل وجود داشته است و ب) ترومبوز و‎ 
می‌شود.‎ Abbe! یا اسپاسم عروقی جذید که‎ / 
ee ao ees و‎ 

۲ تنگی به میزان. 4٩+‏ می‌تواند 3 حالت انسرایجت نیز موجب. جریان SPS‏ 
ناکافی شود. ۱ 

۳ - ممکن cal‏ تنگی Bay Waly‏ فقط جر یک شریان کرولری J Mal‏ 
اصلی روی دهد و یا دو تا سه jf ase‏ شریانهای زیر همزمان درگیر شوند: ۱) سریان 
قدامی نزولی چپ (LAD)‏ ۲) سیر کومفلکس چپ (LEX)‏ و ۲) شریان 
کرونری راست, 

۵ نقش تغییر ala‏ پلاک: این تغییرات که سندرم کرونری ol‏ تامیده 


می‌شوند: به علت پارگی پلاک رخ می‌دهند تعادل ale‏ سنتز و تجزیه کلاژن: 


قدرت و پایداری پلاک را تعیین می‌کند. 


1- مان‎ Stenosis 


1۷۰-۵ یا بیشتر 


" انواع ضایات انسدادی جریان شون عیارتنذ از: () انسداد در سطح 
دریچه‌های قلیی؛ ۲) انسداد در عروق بزرگ» ۳) انسداد در جفرات قلب 
(مانند أستنوز .933 درو 


نچه پولموتری در تترالوژی فألوت). 


هباج : کوارکتاسیون آثورت (باریک fi SF by SAS‏ یک آتومالی 
ساختمائی els Ls‏ می‌باشد و منهمترین Giles‏ انسيادي مادرزلدی : قَلب Shige‏ 
مردان دو i:‏ زنان تجت تاثیر قرار می‌گيرند. 

9 کته + زان ن dy. Mes‏ سنتدرم Yoana pp‏ کوارکتاسیون آثورت: دارند. 

و آنواع: دو توع کلاسیک کوارکه ناسیون آثورت ۵ شرح ح. داذه شده‌اند که جبارتند ol‏ 

eg = ۱‏ نوزادان که در آن دیپوپلازی قوس آنورت در پروگزیمال یک 
PDA‏ وجود دارد. 

۲ -نوع Gull‏ که در آن یک چین خوردگی به. مائند (Ridgelitce)‏ مشخضص 
say),‏ درست.در مقابل لیگامان شزیانی و دینبتال.به قوس عروقی وجوذ دارد, 

3 پیماری‌های همراه: فمکن ‘asl‏ کورا کتأسیون آتورت به صورت پک نقعن 
مجزاً رخ ins‏ اما در بب ote‏ از pb:‏ موارد همراه بااختلدلات زیر می‌باشندة دریسجه 
آئورت دولتی: استنوز مادرزادی دریچه. آنورت» VSD ASD‏ & رگورژیتاسیتون 
میترال. 


نکته : در بعخی موارده آنوریسم بری دز حلقه ویلیس همراه یا 
| کوارکتاسیون آثورت وجوذ دار ۱ ۱ 

JUSS به دو نرع پره دا کنال و پست‎ Egil مورفولوژی: کوارکتاسیون.‎ a 
تقسیم می‌شود که نوع آخیر شایع‌تر مي‌باشد‎ 

۱ - کوارکتاسیون پره داکتال یا نوع شیرخوارگی با باریک شدگی قنمتی از 
آثورت مشخص, می‌شود که بین شریان ساب گلاوین چپ و مجل ورود مجرای 
شریانی قرار گرفته است. در اي حالت مجرای. شریانی We‏ پاز بوده و خون را ببه 
آتورث دیستال تحویل می‌دهد. بنایراین قلب راست خونرسانی یه یدن را به عهده 
گرفته حفرات سمت راست قلب متسح و هیپرتروفیک می‌شوتد و شنریان 
ریوی نیز اتساع پیدا من‌کند. 
۲-نوع پست داکتال که شایع قر می‌باشد بیشتر در بزرگسالان رخ می‌دهد. در 
این نوغ. engl‏ در محل لیگامان شریانی» باریک می‌شوذ, در این حالت hee‏ 
شریانی بسته است. پروگزیمال به کوارکناسیون» قوس آثورت و شاخه‌هاي آن متسح 
می‌شوند: و در افراد مسن‌تر حاوی آترواسکلروز می‌باشند. Gly‏ چپ دچار 
طیپرتروقی. می‌نبود. 

علاقم بالینی: تظاهرات بالینی به شدت باریک شدگی 5k oles‏ بودن 
مچرای شریاتی بستگی دارد. 

۱ - مشخعبه کوارکتاسیون آثورت نوع پره JEST‏ همراه با PDA‏ سنیائوز 
موضعی تحتانی بدن می‌باشد و این بیماران بدون تصخیح جراجی قأدر ay‏ اذامه 
‘al‏ "تخواجند og‏ ۱ 

۲ - کوارکتاسپون پست داکتال ندون PDA.‏ معمولا ندون yes galas Soc‏ 
است تا زمان بزرگببالی تشیخیص داده نشنوند, 
۳ - در کوارکنامیون پست JUS‏ مجرای, شرینی بسته و توع پره SEI‏ باز 
می‌باشد, ۳ 

۴ سدر کوارکتاسیون پست داکتال» بطن چپ هیپرتروفیک و در نیع پره جاکتال, 
حفرات سمت رابت قلب فیپرتروئیک و VLD‏ هبستند, ۱ 
تیا خکته‌ای بسیاز مهم : تمای بریدگی دنده‌ها (Netehing)‏ ویژگی اصلی 
کوارکناسیون آثورت می‌باشد. 


۳ - تفاوت ghp‏ در معرض خطر بسیار بیشتری از زنان قرار دارند ولی این 
تفاوت با افزایش سن کم می‌شوذ. زنان در دوره باروری» به صورت قابل توجهی ذر 
پرابر ME‏ مصوتیت دارند. با ah‏ شدن زنان و کاهش "ترشح استروژن» آترواسکلروز 
کروثری شدید می‌شود ۱ ۱ 

و پاتوژنز: اکتر موارد MI‏ در اثر ترومبوز حاه ثسریان کرونری ایبجاد 
می‌شوند. در بيشتر نوارد. پارگی پلاک آترواسکلروتیک باعث تشکیل قرومیوز 
می‌شود. انقباض عروق و/ پا تجمع پلاکت‌ها از عواعل پیشرونده هستند ولی ندرتا 
la‏ علت انسداد می‌باشند. 

ee! 2‏ یادآوری : انقارکتوس میوکارد cle oy‏ ترومبوز حاد متعاقب: پارگی 
پلا که رخ می‌دهل, 

a‏ انسدآد شریان کرونر: در Coles MI‏ زیر Ar‏ ترتیب ۳ نی‌افتد: 

۱ - در محرض قرار گرفتن کلاژن ساب آندوتلیال و اجزای پلاک تکروتیک به 
cle‏ پارگی ناگهانی پلاک آتروماتوز 

۲ س چسییدن تجمع و فعال سازی پلاکت‌ها و 
ثانویه (مانند ترومبوکسان Ar‏ آدنوزین دی فسفات و سروتونین) ۱ 
۳ -تحریک اسپاسم عروقی توسظ تجمع پلاکت‌ها و آزادسازی مدیاتورنها . 

۴ م افزایش توده ترومپوز.با فعال سازی مسیر خارجی انعقاد توسط "مدیاتورهای 


آزاد سازی مواد جع کننده sgh‏ 
» 


دیگر 


۵ -اتسداد کامل فچرای عروق کزونری توسط ترومبوز در طی نا دق 

8 پاسخ میوکارد dy‏ ایسکمی: پیامدهای ایسکمی میوّکارذ عبارتند از: 

۱ - توقف گلیکولیز هوازی غیوسیت‌های قلبی در عرض چند ثانیه که جنجر به 
تولید ناکافی ATP‏ و تجمع محصولات توکسیک می‌شود Ses)‏ اسید لاکتیک) 

۲ -کاهش شدید قدرت انقباض در طی یک تا چند دقیقه (عارضه فانکشنال) 

olor. Ff‏ ساختمانین شامل شل شدن میوغییریل‌ها؛ تخلیه گلیکوژن و تور 
سلول‌ها و میتوکندری: سریعا آشکار می‌شنوند. این تغییرات قابل برگشت هستتند و 
مرگ سلول 2 ik a ae‏ 


که ۲۰ تا ۳۰ ds‏ ادامه UL.‏ موجب 
Coe.‏ غیرال برگشت § hese e‏ می‌شود. op‏ غالب gpd‏ 
انعقاه‌ی۱ می‌باشد. در صورتی که ایسکمی بیشتر طول بکشد. صدمات میکرواسکولز 
ایجاد می‌شوند. 

ED ee 2‏ : ایسکمی میوکارد به پروز Us cots yl‏ نیز کمک می‌کند. 

نکته : فیبر ee‏ بطنی it‏ از پذیری ae oe‏ 


۳-۳ نکته cil jl:‏ کد اب در عرض ۲-۶ ساعت ob‏ بزرگترین آنذازه 
خود می‌رسدء هر نوع مداخله در این زمان می‌تواند نکروز را سحدود کند. 

© فورفولوژی: مکان‌هایی که درگیر ML‏ می‌شوند, به ترتیب شیوع به قرار زیر 
هستند: ۱) تقریبا تمام انفارکتوس‌های ترانس مورال liane du)‏ ذرگیری 
pie‏ 1" مساوي Lae‏ از شتامت دیواره؛ حداقل یک قسمت از بطن چپ 
و / یا سیتوم بطنی را درگیر (Yast co‏ خدود ۱۵-۳۰ از 60هایی که 
دیواره خلفی یا خلف سپتوم را درگیر می‌کننده ay‏ دیوارة بطنی مجاور سمت 
راست نیز گسترش می‌یابنده ۳) انفارکتوس ایزوله بطن راست در 1۱-۲ 
موارد_روی می‌ذهد. 
| نگته ؛ حی در افارکتوس‌های تراتس سورال: یک ails‏ باریک (حبود 
Ym‏ /-( از میزکارد ساب آندوکاردی زنده giles‏ 

در 1/8۰ افراد جامعه, شریان hyd bog "Joi AB‏ کرونری راست. 
خونرسانی می‌شود. در این افراد ( که گفته می‌شود شریان کروفری راست ST‏ الب 
است). توزیع آنفارکتوس‌ها به قرار زیر است؛ 

۱ ~ شبریان قدامی نزولی چپ (+۳۰-۵): اتفارکتوس قدام بعلن چپ 
سپتوم قدامی و آپکس قلب به صورت محیطی 

۲- شریان کرونری راست (۳۰-۴۰//): نقارکتوس قسمت خلفی بعلن چپ 
سپتوم خلفی و ذیواره بلنن آزان سمت راست در پعضی موارد 


1. Coagulation “necrosis: © 


2- Posterior descending artery 


@ نقش التهاب: الهاب در تمام مراحل آترواسکلروز نقش اساسی دارد و مراحل 
yl‏ عپارتند ازن ۱) شروع آترواسکلروز با تعامل میان سلول‌های آندوتلیال و 
لکوسیت‌های در حال گردش, ۲) تجمع و فعال‌سازی LaT-Cell‏ و ماکروفازها: 


۴) تحریک تکثیر سلول‌های alas‏ صاق با میزان متغیری از ساخت ماتریکس خارج. 


سلولی (ECM)‏ بر روی هسته آتروماتوز ساخته شده از لیپید. کلسترول و.دبری‌های 
نکروتیک, ۴) ترشح متالوپروتیینازها و از بین رفتن پایداری پلاک آترواسکلروتیکن. 
© نقش ترومبون:, ترومبوز مرتبع با پلاک پاره شده دارای نقش مبهمی ذر 
پاتوژنز سندرم کرونری حاد می‌باشد. 
© نقش انقباض غروقی (وازواسپاسم): انقباض غروقی مستقیماً قظر 
مجرای رگ را کاهش می‌دهد و با افزایش نیروهای فکانیکی بزش دهنده مبوضعی» 
می‌تواند موچب پارگی پلاگ شود. 
@ قرآیندهای پاتولوژیک دیگر: اين فرآیندها عبارتند از: ۱) آمبولی‌هایی 
که از وژتاسیون‌های دریچه‌ای منشاء lage‏ ِ واسکولیت کرونری؛ 
۳)هیپوتانسیون سیستمیک» ۴) هیپر تروفی میو 
li Gy‏ بیماری که مدت‌ها دچار آنژین صدری wap: fee‏ به طور نا گهانی از 
زیاد شدن‌تعداد دفعات, شدت و مدت دردهای قشه‌سینه شکایت می‌تماید. کدامیک 
از موارد زیر ه علوان Cle‏ تشذید pills‏ وی کمتر مطرح می‌شود؟ 
(پراتترنی -آسفند {AY‏ 


(cal‏ شکافو خونریزیداخل‌پلاک آتروم ‏ ب) وازواسپاسم 
ج) واسکولیت عروق کروتر د) بروز لخته جدید یر روی پلاک 
پاسخ: ج 


آنژین صدری عبارث است yf‏ درد متناوب قنسه صدری که به علت ایسکمی 
موقتی برگشت‌پذیر میوکارد بوجود می‌آید. آنژیی صدری به سه صورت زیر است: 

۱ -آنوین پایدار یا (Stable Angina) Sut‏ به صورت تنگی 
آترواسکلروتیک است و هنگام Called‏ و تاکی کاردی دیده می‌شود. به درد دورهای 
قفسه صدری گفته می‌شود که به دنبال فعالیت.یا دیگر استرس‌ها بوچود می‌آید. درد 
به صورت فشارنده در پشت استرتوم بوده که گاهً به بازو یا فک چپ انتشار پیدا 
می‌کند. این توع آنژین صدري اغلب با یک تنگی ثابت آترواسکلروزی معمولا به 


میزان ۷۵ یا بیشتر) در یک یا چند شریان کروثر شمراه أست. 
۲ نفخ واریانت یا پر ینزمتال زامام«عدن:۳): در edt:‏ استراحت پدید 
می‌آید 4 of cde‏ ن اسپاسم (yeti)‏ عروق کرونر cual‏ آتژینی است که. در موقم 


اسثراحت روی می‌دهد اگرچه آنژین پرینزمتال با اسپاسم شریان گرونر در ز جوار 


یک پلاک آترواسکلروزی همراه است ولیکن ممکن Cuil‏ عروق طپیعی را نیز 
تحت تاثیر قرار دهد. cle‏ اسپاسم‌ها ناشناختة است و اما ay‏ داروهای گشاد OBS‏ 
عروقی (وازودیلاتورها) پاسخ می‌دهند. 

۳ - آنژین ناپایدار (Unstable Angina)‏ درد شدید افزایش یابنده.انست که 
علامت ایسنکمی Cul‏ و بدترین نوع درد قفسه صدری است: با افزایش شیوع 
دردهای pois Sil‏ مشخص می‌شود حملات با فعالیت کمتر واغلب تسدیدتر و 
طولانی‌تر از دوره‌های آنژین صدری پایدار نتند. 


ه آپیدمیولوژی: MI‏ که تحت عنوان خمله قلبی با Henrt attick‏ نیز 
شناخته می‌شوده عبارت است از ایجاد یک فنطقه نکروژ عضله قلبی که در اثر 
ایسکمی ایجاد شده است. ! از افرادی که دچار انغارکتوس میوکارد می‌شوند. 
می‌میرند )+20 از مرگ‌ها قبل از رسیدن A‏ بیمارستان رخ می‌دهد)؛ 

۰ ۱ علت زمینه‌ای اصلی IHD‏ آترواسکلروز می‌باشد. بتابراین میزان بروز MI‏ 
با اقزایش سن و وجود ریسک فا کتورهایی مانند هیپرتانسیون» سیگار کشیدن و 
دیابت افزایش bese‏ 

۲ب نژاد. سیاه و سقید به صورت یکسان Were‏ می‌شوند. 


شنکل TOY‏ نمای میکرونگوپیک از عضله قلب ۳۸ ساعت بغد از . 
MI‏ فیبرهای عضله قلب به رتگ ائوزینوقیلی روشن دیده فی‌شود که ابه ۱ 


علت نکروز انعقادی بوده و یک یک انفیلتراسیون نوتروفیای. بین pie‏ 1 
ost’ ۲‏ می‌گردد: ۱ 


۱ - تظاهرات تیپیک نکروز انعقادي ! در عرض ۳-۱۲ ساعت قابل 
تشخیس هستند. ممکن است فیبرهای موجی " در لبه‌های انثارکت موجود باشند که 
حاکی از توده قیبرهای مرده غیرانقباضی سند, به این تغیرات, یافته‌های 
ترم ‏ انفارکتوس میوکارد GIS‏ می‌شود. 


‘{- Coagulative necrosis 
2- Wavy fibers 
3- Soft findings 


۲ شریان pow‏ کومفلکس چپ (۱۵-۲۰): vil‏ دیواره جانبی بطن 


چپ به غیر از آپکس. 


ته تغییرادت مورفولوژیک MI‏ پرآاساس قاصله iil}‏ (--7 امتحانی): 
pe yslb‏ مشاهده و تظاهرات میکروشکوپی MI‏ بستگی به فاصله زماتی از سیب 
adel‏ ذارد با گذشت زمان پس از SMI‏ توالی کارا کتریستیک از تغیبرات 
مورفولوژیک ری می‌دهند که be‏ تند از: 

۱-در ضورتی که کمتر از ۱۲ ساعت از بروز ME‏ گذشته awl‏ معمولا 
تغبیزات قابل مشاهده وجود ندارد ( 1۱۰۶ امتحانی). هر چند با گذشت 
بافتی:در معرض رنگ‌های حیاتی 
(سثل (Triphenyl tetrazolium‏ می‌توان مناطق انفارکته را به صورت یک ناحیه 
رنگ پريدة که رنگ نگرفند است مشاهده oS‏ (اسکارهای قدیمی به صورت سفید 
als 3‏ تخلاهر را می‌کنند)» علت ای ن pal‏ تخلیه شدن دضیدروژنازها در متحطقه 
انفارکت می‌باشد. 

۲ بعد از گذشت ۱۲ تا ۲۳ ساعث پس از cM‏ می‌توان انفارکتوس را 
به صورت یک منطقه تغیبر رنگ قرمز م آبی (به علت خون راکد و به دام (oath‏ 
مشاهده کرد سپس په صورت پیشرونده» مرزهای منطقه دچار انفارکت مشخص‌تر 


| شده و به جبورت یک منقطله زرد رنگ نرم مشاهده می‌شود (شسکل ۲-۲). 


۳ با گذشت ۱۰-۱۴ jay‏ دور منعلقه دچار انفارکت یک بافت گرائولاسیون 


fF,‏ - در chats‏ پعدی MI‏ تبد 
نکته»: نکروز میوکارد. ay‏ 
توجه) پیش می‌رود. 
a‏ نتنه»: دهیدروژنازها از طریة ق sli‏ سلول‌های آسیپ دیده تشت می‌کنند 
lice 5‏ براسانن وجود bl‏ در نمونه Mi “yg‏ و تشحیص داد. 

5 تخبیرانت Bune‏ میکروسکوپی MIE‏ براساس فاصله زمانی 
میکروسگوییک نیز دارای 2 یک توالی مشخص jl‏ تغییرات 
هبتند که شامل موارد زیر می‌شود (شبکل ۲-۲ و ۲-۳): 


دیل ay‏ اسکار فیبروزه می‌شود. 
- مج ابص | اسکار (بدون رنراسیون HE‏ 


۶ ۳ ساعت jl‏ 311 در صورت قرار pol‏ برش‌های 


1 


cays (۱۰/امتحانی):‎ " 


Guideline & & Book review 


تکته: ۶ ایسکمی فیف‌تر از حد کشنده باعث آیجاد وا کوئل در داخل 
میوسیث ie‏ می‌شود. این میوسیت‌ها هنوز زنده هستند ولی قدرت انقباضی کمی _ 


نکته‌ای بسیار O48‏ ؛ ترمیم MI‏ از فحیط ay‏ سعت مرک plot‏ 
می‌گیردزیا مهاجرت سلول‌های coll‏ و رشد عروق جدید از کناره‌ها که دای 
عروق jg‏ سالم شستند؛ 7 Cas) ois ii‏ یک انقارکتوس Shp‏ به اندازه 
نوغ کوچک آن ترمیم نشو ۱ 

ی نکته: ae‏ از ترمیم Mil‏ تشخیضن سین آن مفکن لیسنت, زیر Saal‏ قیبروز 
متراکم A‏ هقته‌ای alte‏ ضایحه‌ای است که ۱۰ سال از عمر آن می‌گذرد. 

lip Gy‏ در بررسی هیستوپاتولوژی با میکروسکوپ نوری عضله قلبب, نکر وژ 
کنواگنولاتیو Contraction band necrosis‘‏ در حناشیه انقارکت و ارتشباح 


,پسلی‌مورفونوکلثر دیذه می‌شود. از ژمان احتمالی: انقارکتوس . چه مسدت گذشته 
است؟ (دستیاری ‏ اسفند. {AO‏ 


۴-۱۲ 0۲ ۲۴ ۰۷۲ hr (all 
۳-۷ ۲ د)‎ ۱۲-۲۳۰۱) 
. پاسخ:‎ 


ui ee: 4 با توجد‎ ees 


گرفته است: علی رما قدامات: وی ظهر روز بعد به es‏ ایست قلیی فوت می‌کند: 
نیمار کالبدشکافی می‌شود. کدام تفای بافت‌شنناسی زیر در بزرسی با میکروسکوپ 
نوری در.قلب وک غالب است؟ (AA ob pom yl le).‏ 


(ull‏ تتییرات باقتی در این مرحله قابل مشاهده نیستند. 

ie be‏ انتقادی نمای غالب است. 

ج) ارتشاح ما کروفاژها در cab‏ قلب دیده بی‌شود. 

د) باقت گرائولاسیون در لبد.اتفارکت قابل مشاهده است, 

پاسخ: ب 
ngs 2‏ خنکاراح گرامی Coal‏ ما کوبسگوییگ § میگروسکرپرگ 
بافت قلب متعاقب 1و به ویژه جدول ۲-۱ از موارد ۱۰۰ امتحانی است 
پا توجة به آینکه بخش قلب کتاب پاتولوژی رایینز ۲+۰۷ نسبت Edition dy‏ 


موارد ++*1۱ امتحانی خواشن بود. 

«تغیترات انفارکت به علت پرقراری مجد د جریان شون: , هدش 
درمانی رایج ME‏ عبارت Cul‏ از: نحات پیشترین میزان میوکارد ایسکمیکگ Ay‏ 
برقراری مجدذ جریان خون بافتی با حداکتر سرعت ممکن: روش‌های: 
ری sine‏ جرین شون (of whee‏ ترومپولیز (حل کُردن لخته توسط 
استرپتوکیناز یا فعال کننده پلاسمینوژن بافتی), ۳ آنزیوپلاسنتی با بالون, (با یا بدون: 
Bypass (Wf ccc‏ شریان گروتری 

برقراری مجدذ جریان خون پروسه بی‌خطر نبوده و می‌تواند موجب آسیب 
موضعی بیشتر شود. مکانیسم‌های این صدمات عبارتند از: 

۱ = خوترنانی مجدد موجب تسهیل انفیلتراسیون لکوسیت‌ها و افزایش. 
دای آزاد | کسیژن می‌شود. 

- آسیب میکروواسکولر ناشی از خوثرسانی مجدد Cel‏ خونزیزی و تورم 

Ae‏ می‌شود که مویرگ‌ها را دود کرده و از اینجاد جریان خون موضعی 
جلوگیری می‌کند (عدم جزیان مجدد ). 

= خونریزی انفارکت به qual cde‏ عروق در جریان ایسکمی و نقوذپذیر 
بودن bail‏ پس از برقراری مجدد جریان OF‏ 

۴ فیوسیت‌هایی که Ay‏ صورتا غیزقابل برگشت آسیپ دینده‌اند: پسر aA‏ 
و مجدد به نوارهای نکروز انقباضی تبدیل می‌شوند. 
fos‏ نکته : نوارهای انقباضی عبارتند آز: توارهای ضرضن dad‏ سدت 
ینوفیلیک که از سارکومرهای. شدیداً منقتی ساخته شده‌اند. 
[g:‏ خکته : خونرسانی مجدد.نه تنها موجب نجات بافت‌هایی می‌شوذ 
که ay‏ صورت قابل برگشت آسیب دیده‌اند. بلکه صورفولوژی سلول‌هایی 


[- MI heals from its borders toward ‘the’ center 


2- No-Reflow 


قبل: ۰4 تخیتر . بیأفتد اسنته فجدداً جدول جدید ۱ lve‏ تخییبران 


میوکارد نکروتیک RES cole ack‏ می‌شود urd 599 ۱-۳ as}‏ از MI‏ 
بارزتر است). . سپس ما کر وقاژها برای برداشت سیوسیت‌های نکروتیک 5 قعلعات 

نوتروفیلی فعال می‌شوند )+ +1 -۵ روز 4 پس از (MIE‏ 
۳ سب متحلئه دچار اتفارکت 2 ۳ باشت گرائولاسیون چایگزین می‌شود as}‏ ۲-۳ 


ache:‏ سب از ca ie Fi MI‏ گرانولاسیون یک دارنست نرای اسکار 


ayb ie anes اندازه‎ ay 


ژن» دیایت aon‏ و سابقه MI‏ ” 


و عوارفن MI‏ جدود ب بیمارآن» پس پس از MI‏ دچار تک یا us‏ عارخه می‌شونذ. 


MI Pyle‏ حاد عبارتند از؛ 


( - اختلال عملکرد انقباضی: تاثیر 1/1 برعملکرد پنپي قلب» با ابدازه آن 
اسب است. نارسایی پمپی شدید Spd)‏ کاردیوژتیک) a‏ ۱۰-۵ بیماران پس 
از :۸ حاد روی می‌دهذ (در موارد انقارکت بزرگ و آغلب pit‏ از on oh ie‏ 
| نکته : میزان مرگ و میر شوک کاردیوژنیک: ۷۰ 4 بوده وب موارد مرگ و 


میر ذر بیمارستان را تشکیل. می‌دهد: 


۳ - آریتی‌ها بسیاره از 3 بیماران» MI # ad‏ دچار آیتعی ose oe‏ 
hs‏ . براذی‌کاردی ری لوگ ک wall‏ تا کیکاردی؛ نقباضات ne‏ 
زودرس (تا کیکاردی بطنی) و فیبریلاسیون بطنی. 

۳ - پارگی میوکارد: پارگی عارشه 1/۵ از موارد MT‏ است. پارگی می‌ثواند در 
هر زمانی پس از MI‏ رخ دهند ولی بیشتر در ۳ تا ۷ روز پس از انفارکتوس BLS‏ 
است. ریسک فاکتورهای پارگی دیواره آزد قلبی عبازتد ofl‏ سن بالاتر از ۶۳۰ سال» 
جنس مونث, سابقه هیر تانسیون: بدم وجود هیپر تروفی بطنی و نباننتن 
سانقه MI‏ (اسکار قبلی تمایل oy‏ حفاطت .میوکارد: در برآبز پارگی دارد), 

my‏ پریکاردیت: پریکاردیت. هموراژ یک 8 یا قیبریتو در عرخن. 3° G‏ سه روز 
پس از Mi‏ ترانس مورال ایتخاد فی‌شود و با گذشت ت زمان؛ خودیخود پریبود في‌یاید. 

۵ -گستترش انقارکت: ممکن cod‏ در آثر تضمیف غشله تکروتیک» کشش» 
نازک شدگي و آتساع تامتناسب مطقه انفارکت aes‏ داشته باشد (به ojos‏ با 
ات غارکت‌های قدام سپتوم) این خالت معمولا همراه با تبرومیوز دیوارهای 
۶- ترومبوز دیواره ۱ 

۷ - آنوریسم بطنی: یک عارضه دیررس است که پیشتر در اثر یک CST‏ 
بزرگ ترانس مورال قدام سپتوم aS)‏ تشکبیل اسکار نارک التیام می‌یابد)» ایبجاد 
می‌شنود. ۱ ِ 

۸- اختلال عملکرد عضله پاپیلری: از عوارضی می‌باشد که ندرتاً در اثر پارگی 
رخ می‌دهد. . 

٩-نارسایی‏ قلبی ذیررس پیشروتده FAD)‏ مزمن) 

« پزوگنوز: پروگتوز طولانی مدت 341 به عوامل زیز بستگی دارد: )6 عملکرد 
نطن چپ و ۲) وسعت انسداد عروقی کد میوکارد باقیماتده را خونرزساتی 


می‌کنند. مرگ و میر کلی در سال اول حدود 11۳۰ ات که شامل بیباراني که قبل اژ 


رشیان. به بیمازستان ash‏ | می‌کنند یز | uses) Sect, on‏ مرگ و ” سالیأنه ۲-۴ 


آین بیماری که گاهنی کاردیومیویاتی ایسکمیک: نیز گفته می‌شود cual ae‏ 


از تارسایی. پیشیرونده. قلب که متعاقب Keo Susi! cele aa‏ میوکارد Anh‏ می‌آیذ, yp‏ 
بیشتر موارد سابقه MI‏ وجود دارد. 


ه موزفولوژی: قلب افراد dye‏ به THD‏ مزمن ن معسولا بزرگ و سنگین است. : ۱ 


clea)‏ دیلاتاسیزن و هیپرتروفی بطن (oe‏ در pls‏ موارد در شریانهای 


"کرونری آترواسکلروز متوسط G‏ سد ند وجود دارد و گاهی آنسداد کامل مشاه 


می‌شود.. 

۱-اسکار پراکنده gaat‏ سفید انفارکت‌های بهبود یافته معمولا وجود دارند. 
عموما در اندرگارد ضخیم شدگی فیبروزه لکه لکه مشاهنه می‌شود و ممکن است 
ترومبوز 3 دیواره‌ای وجود داشتة باشد. 

۲ سیافته‌های میکروسکوپیک اصلی عبارتند gf‏ هیپرتروفی میوکارد. وا کوئوله 
yaad‏ منتشر ساب آندوکاردی میوسیت و فیروز نفارکتهای قیلی. 


و« یافتدهای پالینی؛: مشخصه این بیماری: نارسایی uaa‏ نی بد al poss‏ با 


آپیزودهایی از آنژین صدری MIG‏ می‌باشد, آریتمی‌ها als‏ ستتند و از علل 
اصلی مرگ و میر به شمار می‌روند. 


i Stunned myocardium 


;0( اختلال عملکرد دید نتبان دهد. هر چند در بیشتر موارد» میوکارد.زنده 


و مطالعات آزمایشگاشی: براتساس سنحش ss,‏ ما کبرومولکول‌های 
داخل شلولي که از مشاه ی سلول‌های آسیب دیده تشت کرده‌اند انجام 


| می‌گیرد: این مولکول‌ها عبارتند از: میوگلوبین» تبروپونین قلبی و1 (120 و 
۲ 7 کراتین کیناز (CK)‏ و نوع اختصاصی تر آن که ایزوفورم ونژه میوکارد. 


| دارتد بالا باقي ole‏ تروپونین تا ۱۰ روز: اجازه می‌دهد که ME‏ را مدتها پس از 


مرک 
9 . معکن اشت پا وجود خونرسانی مبجده به موقع و نجات میوکارد ایسکمیک (ولی. 


نهایتا فانکشن طبیمی خود را ay‏ ذست می‌آوزد. سمکن است اختلالات: پیوشیمی 
سولی تا چند روز پس از ایسکمی باقی بمانند و موجب یک حالت غیرانقباضی به نام 
«میوکازد. تنیلن»۱ شوند. 
CD |‏ : تنیلی میوکاره پس از خونرسانی فجده می‌تواند موجب 
نارسایی قلپی موقتی برگشت‌پذیر شود که بمکن است یاز به ,پمپ کمکی تا 
زمأق بازگشت عملکرد میوکارد باشد. 

« صلایم یالینی: معمولا درد Auth‏ بینه فشارنیه و شدید در پشت پشت استرنوم & 
احساش ارلحتی که می‌تواند به.گردن» فک اپیگاستر نا نا پازوی چپ لیر بکشد: پیش: 
در آمد بروز MI‏ می‌باشد. 

1٩‏ - برخلاف درد آنژین صدری, درد MF‏ +۲ دقیقه sis‏ سناعت طول 
1 می‌کشد و مصرق نیتروگلیسرین و استراحت wl‏ چنداتی پر 7 ان ندارد. 
alts ۲‏ کمی از بیماران ( 4۱۰-۱۵ امکان پی‌علامت بودن MI‏ وجود دارد. 

این انغارکتوس‌های «خاموش» در افراد مبتلا ay‏ دیابت ملیتوس (بسانوروپاتی 

مخیطی)؛و اقراد میسن تر بیشتر 

۳ سای athe well ple‏ ;1( نب تند و. ضعیف: ۲) تعریق و Eset‏ 
پهخصنوص ذر MI‏ ذیواره خلفی» .۳ دیس پنه بهه غلت اختلال عملکرد انقباضی 
میوکارد و دریچه میترال ناکارآمد که re‏ به احنقان ریوی pals‏ می‌شود. (F‏ شوک 
1 کازدیوژنیک در GLAM‏ وسیع (>۴۰ بسن چپ" 
EKG ۵‏ اختلالات EKG‏ در cea MI‏ تند از: () امواج ۵ alts)‏ انفارکت 
1 ترانس‌مورال)» 1 اختلالات قطعه ow ۳ 5 ST‏ ععکوسش شدن موج T x‏ (دو 9 pl‏ 
| حاکی از اختلالات رپولاریزاسیون میوکارد هستند). 
\se :‏ کته : ایجاد آریتمی به: cle‏ اختلالات الکتریکی میوکارد ایسکمیک و 
| سیستم هدایتی شأیع بوده ودر cally‏ بیشتر موارد مرگ قبل از رسیدن به بیمارستان؛ 
به علت آریتمی کشنده می باشد. 


پیشتر مشناهبه می‌شوند: 


(CK-MB) Cus!‏ و لا کتات دهیدروژناز. CSG ay‏ زیر توچه کنید:: 

۱- تروپزنین‌ها و CK-MB‏ دارای حساسیت بالا براي تشخیص آسیپ 
| مپوکارد بوده و بسیار pees‏ هستند. 

Tal. ¥‏ و ThT‏ بة صورت طبیعی در خون ae‏ تشخیص نیستنده ولی پس از 
MI‏ هر دوی آنها در عرض. ۲-۴ ساعت قابل تشخیص شده و در عرض ۳۸ ساعت به 
حداکثر خود می‌رنند. سطلح آنفا ay‏ مدت ۷ تا ۱۰ روز بالا می‌ماند, 
CK-MB ۰‏ پین از تروپونین‌های قلبی» ذومین مارکر عفید می‌باشد. از آنجایی 
| که انواع مخعلف در ibe‏ میوکارد و عشله اسکلتی dL‏ می‌شوند. فعالیت Total‏ 

aS CK-MB قلبی ثیست, بتابراین ¢ ابزوفرم‎ dade مارکر قایل اعتمادی برای‎ > CK 

| بیشتر از میوکارد تزشح می‌شود (به میزان eS‏ در عضله اسکلتی)ه مارکر اختجباصی‌تری 
1 :7 آسیب قلب است, 
۴ س 21-3۲ در علی ۲-۴ ساعت بعد از ۲11 شروع.به lll‏ می‌کند. در ub‏ 
| ۲۴ تا ۴۸ ساعث ay‏ حداکثر می‌رسد و در, ۷۲ بساعت به حد طبیعی برمی‌کردد. 
۵ س هر Sa‏ تروپونین قلبی و dole CK-MB‏ زودرس MI‏ حساسیت یکسانی 


| برگشت ay CK-MB‏ حد طبیعی؛ تشتیص دهیم. 

۶- با خوترسانی مجدهه رسیدن سعلح تروپونین و .21-113 به حداکثر 
سریعتر رخ می‌دهد (به علت فسته شدن آنزیم‌ها از cal‏ تکروتیک) ۰ 

a‏ نتایچ و عوارض 1 میزان مرگ و میر داخل بیمارستان MI‏ حاد از 7 به 
2۱۰-۳ کاهش یافته است (7/۷ در 1 
تهاجمی). Lae‏ از مرگ‌هاي ناشی از MI‏ حاد پیش از رسیدن به بیمارستان اتقاق 
می‌افتند. این افراد اغلب در عرض Si‏ ساعت از شروع عنلائم در اثر Esti yl‏ 


می‌عیر لك 


بیمازان تحت درمان خونرسآنی مجلد 


Guideline « & Book review 


Silly شواهد‎ ly aids ogy -۲ کنگی درب چهی|,‎ lt) dar old 
۹ هنیپرتانسیو‎ 


چپ می‌شود. 
8 مورفولوژی: نمای بیماری قلبی ناشی از افزایش فشار خون عبارت است از: 

هییر تروفی بطن چا چپ که بدون اتساع بطنی. می‌باشد. شخامت دیواره بطن چپ 

م‌توند بیشتر از Yom‏ و وزن قلب به بیشتر از از py bee‏ پرسد, 

1 و نکته « افزایش: سامت دیواره بعان چپ به صو خن سقتی آن Mae‏ 


3 سک‎ iy اعلب موچب‎ Ly =a} Kalai a us 
IH پرندن دیاستولیک را می‌نند و‎ 
:می‌شود.‎ 


os‏ نکته ؛ در بررشی میک روسکوپی: قطر سلول‌های dee‏ قلب "افزابش 
باقن یه سورخ تیییک: Sink slick‏ شدگی نامنظم قابل توجه و تیره.رنگ شلان 


آن می‌باشد (هسته واگنی شکل ). قییروز بینابینی .نیز وجود.دارد. 


هتعریش: قلب ریوی ( کورپولمونل) عبارت است از: هیپر تروفی و اتساع بطن 
راست به علت هیپرتانسیون ریوی ناشی .از اختلالات آولیه پارانشيم ریوی 
یا Bae‏ ریوی ۱ 

«قلّب ریوی حاد: شایم‌ترین cle‏ آن Sql‏ ریوی کگسترده با انشداد 
بیشتر از *۵/ بستر عروق ریوف می‌باشد. 

» قلب ریوی مزمی: agit‏ به اضاقه بار فشار طول کشیده ایجاد می‌شود 
هن ane‏ 3 0 اند رو وق ریوقه ee ir‏ یا اتسداد مویرگ‌های سپتال 


fcr Bee‏ + در قلب ریوی ob‏ بطن ن راست دیلاته 7 ۳ جیپرتروفی روی 
نمی‌دهد در قلب ریوی مزعن. بعلن )5 غالبا دهلیز) راست load‏ دچار هیپرتروقی 
می‌شود وقتی که نارسایی قلبی ایحاد 43,5 ممکن Cia!‏ دیلاتأاسیون pi‏ رخ دهد. 
نکله : در فوارد ندید Sone isa be nat‏ است شسخامت 
دیواره بطن زاست از بطن چپ بیشتر 1 
GB |37‏ : در قلب ريوي a ie ore‏ ریوی غالبا حاوی 3 
آترومی می‌باشند, 
@y‏ مثال: plas‏ جمله در مورد قلب ریوی pastas‏ نمی‌باشد؟ 
(دستیاری - (AV pegs‏ 
الف) شایع‌ترین غلت ایجاد قلب ریوی مزمن, آمبولی‌های ریری متعدد و مکرر است. 
ب) در قلب ریوی, افزایش پایدار فشارخون ریوی موجب هیپرتروفی بعلن راست می‌شود. 
ج) شریان‌های ریوی اغلب دارای بلااک‌های آتروم می‌باشند. 
>( ضخامت دیوار؛ُ cles‏ راست ممکن است از بعلن چپ بیشتر شود: 
پاسخ: الفا 


۱- تنگی Stenosis)‏ به.عدم توانایی درییچه برای باز شدن کامل اطلاق 
می‌شود که موجب انسداد جریان رو به gle‏ می‌شود. 

(Insufficiency) pho yl. ۲‏ در اثر عدم توانایی بسته شدن کامل دریچه 
ایجاد می‌شود که موجب جریان برغکس می‌شود: 

۳« بیعاری دریچه‌ای می‌تواند یک دریچه یا تحداد پيشتري را درگیر کند. 


{- Box-car nuclei 


2. Prolonged. Pressure ۵ 


۱ پیشتر از ming‏ ۱۴۰/۰ اگر به اندازه کافی طول MASS‏ موجب pats‏ تروفی بطنی 


SCD:‏ به صورت مرگ فاگهانی به علل قلبی» بدون علایم» یا در عرض ۱ تا 


Ny‏ ساعث از oe‏ علایم. تعریف می‌شود: بیماری عروق گرونری شای‌ترین 
ce‏ در. اقراد lle‏ علل غیرآترواسکلروتی pels‏ هد که he‏ از: 

۱ - اختلالات شریانی کرونزی مادرزادی 

۲ - تنگی دریچه آنورت 

۳ - پرولاپس دریچه میترال CMIVP)‏ 

۴- سارکوییدوز یا فیوکاردیت 

۵ - کاردیومیوپاتی دیلاته یا هیبر تروفیک 

۶ هیپرتانسیون پولموتر (اقزايش فشارخون ریوی) 

۷ - اختلالات ارئی. با | کتسانی og‏ هدایتی قلبی که مهمترین آن 
سندرع اتوزوم غالب QT‏ طولانی می‌باشد. 

coal پر تروفی میوکارذ ایزوله: هیپر تانسیو با ند علت ناسناخته.‎ yaad on A 
بتابراین افراد جوانی کة ید‎ shoo SCD مستقل, برای‎ a) 518 Bi توذه قلبی یک: ربسک‎ 
تروفیک:‎ yah صورنت ناکهانی فی‌میرند (مانند ورزشکاران): دچار کاردیومیوپاتی‎ 
تشحیص دآذه تشسده,‎ BF میوکاردیت یا اختلالات مادرزادی عروق کرونری‎ 
.یک آریتمی گشننده‎ SCD نقته : در بیشتر مواره مکائیسم نیهابی‎ ED 
می‌باشد (مانند فیبر بلاسیون بطني)‎ 

ه مورفولوژی: آترواسکلروز کروثری شدید پا تنگی بحرانی (بیشتر از ۷۵) که 
یک wi‏ بیشثر از سه رگ اصلی را مبتلا کردة است در ۸۰-۰ درصند از قربانیان 
ScD‏ 5 وج درد پارگی حاد پلاک فقط درز ۸۱۰-۲۰ پیماران مشاهده می‌گردد. 

7 کته : وا کوئوله شدن ساپ آتدوکارد els Leagan‏ پوده و حاأکی jl‏ 
مزمن نندید. ABU po‏ 
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. یافته‎ pled Mal فیزیوپاتولوژی هیپرتروفی قلبی: میوست‌مای قلبی‎ w 
 )یزالپرپیه( هستند و قابلیت تقسیم ندارند. بنابراین, آفزآیش تعداد میوّسیت‌ها‎ 


نمی‌تواند در پاسخ به فشارهای خارجی روی Abd‏ ذر عوض,» اضاقه یار فشار یا 
حجم يا پیغام‌های تروفیک (هیپر تیروییدی) مزجب افزایش توده Ince‏ 3 
اندازه قلب می‌شونذ [هییرتروفی). 
میزان هیپرتروفی با توجه عامل زمینه‌ای pits‏ است و به صورت زیر peed‏ 
پندی می‌شود: ۳۵۰-۶۰۰۱ گرم (دو برآنر وزن طبیغی PALS‏ 
هیپرتانسیون ریوی و PAD‏ ۴۰۰-۸۰۰ گرم (دو تا سه برابر طبیعی) در 
ضسپهرتانسیون سیستمیک: تنگی آنورت» رگورژیتاسیون میترال یا 
کاردیومیوپاتی اتساعی؛ ۲ م ۶۰۰-۱۰۶۰ گرم aw)‏ تا lag‏ برابر طبیعی) در 
رگورژیتاسیون آئورت یا کاردیومیوپاتی هبیر تروفیک. 
آزگوهای هیپرتروفی که Rte‏ باز ازتانی از محرک آغاز کننده باشنده ay‏ قرار زیز 
هستتنده 8 هیپر تروفی هم مرکز (Concentric)‏ ذر موارد اضافه yl‏ فشار رخ 
نی‌دهد stile)‏ هیپرتانسیون يا تنگی:دریچه آئورت) (شکل ۶ اطلس رنگی). 
۲ - هیپرتروفی همراه با اتساع بطتی در صورت وجود اضافه jb‏ حسجم 
نشاهده می‌شود (مانند نازسایی آدریچه آئوزت) 
3 نکته : هر چند ایجاد هیبر تروفی می‌تواند در ابتدا نقشس جبران کننده داشنته 
od‏ هیپرتروفی طول کشیده یا بنش از حد “us‏ نهایتا موجب نارسایی 
oe‏ میوسیت‌هاً شود. 


تشخیص پیداری :هیپرتانسیو سیستمیک قلب پراساسس موارد زیر انجام می‌گیرد: 
۱- خیپرتروفی بعلن چپ (Concentric Vycne)‏ در فقدان ذیگر عوامل پائولوژیک 


هاتخریف؛ در دژنراسیون میگزوماتوی دریچه فیترال یک یا هر دو لت 2 tbe‏ 
(Flappy) at.‏ بودهة و پرولاپس ذارند. پرولاپسن به معنای. پادشدگی (Balloon)‏ 
دریچه به سمت دهلیز چپ در زمان سیستول os‏ 

۵ اتیولوژف: پرولاپس دربچه. میترال (MVP)‏ یک نوع اولیه از دژنزاسپون 
میگزوماتوی میترال بوده ک در ۸۳-۵ از بالخین مشاهده می‌شوذ و در زنها ۷ پرابر 
شای‌تر از آقیان می‌باشد. دژنراسیون.میکزوماتزی ثانوية میترال در هر شرایط ديگري 
که موجب زگورژیتاسیون میترال شود (THD ib)‏ می‌تواند روی دهد. 

و موزفولوژی: دژنراسیون ميگزوماتوي دریچه میتزال با بادشندگی لت‌جاي 
دریچه میترال" مشخص می‌شود. - pelea‏ میتلاء بزرگ, با طول: 
لاستیکی می‌باشنده cols uh‏ تانذونی wh 63 os‏ تازک و گاهی پازه شده طستتد. در 
پرولاپس دریچه میترال, گرفتاری همزمان دریچه تریکوسپید نیز شایع بوده (۲۰ تا 
۰ موارد) و دریچه‌های رت و پولموتر نیز درگیر می‌شوند. 
BE‏ نکته ؛ از نظر هیستولوژیک, تقییر اصلی عبارت است از: نازک gad‏ لایه 
فیبروزای دریچه as)‏ استحکام دریجه به آن نم یستگی دارد), همراه با گسترش 
ay‏ آنتفنچی فیانی a‏ و افزایش وسوب bale‏ میگزوما تو (موکویید) 

esl pics‏ این بیماران ن ols. WE‏ پالینی ندارند.به صورت: Balad‏ فی در 
tiles‏ فیزیکي 5 تشخیص داده می‌شوند.. تعباد اندکی از فبتلایان ممکن استث از تپشن 

قلب؛ تتگی نفس, ضحف یا درد آتیپیک قشنه صدری شکایت داشته cnr‏ 
نمع ققسه سیته یک کلیک:میان سیستولی (Midsystolic Click}‏ شنیده « twee‏ 
و ol lt‏ ممکن است یگ سوفل رگورژیتان سمع گرد 

\é‏ نکته‌این بسیاز مهم اکرچه So‏ یشترپیماران با پرلاپس دریچه میترل یک 
سیر نسبتا خوش خیم | ی می‌کنند ول در 4۲ از مبتلایان به. پرولایس. سیترال 
عوارض زیر دیده می‌شود: 

۱ - رگورژیتاسیون شدید میترال و نارسایی هزمن, قلب 

۲ آندوکاردیت عقو: 

۳ - مرگ ناهانی (ناشی از آریتمی‌های بطنی) 

-سکته مغزی یا انقارکتوس سیستمیک دیگر (په علت آمبولی] 
rats (GAY‏ دژتراسیون میگزومانوی دریچه میترآل از تظاهرات شایع سندرم 
مارغان می‌باشد. (به Cle‏ موتاسیون در ژن فیبریلین ۱ 
Ex,‏ مثان: در موزد پرولاپس دزیچه میترال pls‏ منحیح آست؟ 

(پرانترنی -اسفند (AY‏ 


ra‏ اکثرا در سنین,یالای ۵۰ سالگی تشخیص داده.می‌شود. 

(i‏ دریچه ld‏ میترال کااً سخت و کلسینیه می‌شود. 

(x‏ تغیبرات مشابد آن هرگز در درینچه‌های دیگر دیده نمي‌شود. 

>( د) ذر پیماران مبتلا به سندرم مارفان نیز دیده ce‏ ۱ 

پاسخ: > 

توضیح: پرولاپس دریچه Site‏ يكي از عوارض سندرم جارفان مي‌باشد 


(RF). تب روا سمي‎ eld pels (RHD) 4 روماتیسمی‎ cold پيماري.‎ 


می‌باشد و همراه با التهناب دریچههاه میوکارد ها پریکارد. می‌باشد. RF‏ یک 
lg‏ خاه با واسطهایمنی ات که چند.هفته پس از فارنزیت نساشی از 
استرپتوکوک 8 همولیتیک گروه A‏ بروز می‌کند. همچنین, این بیماری در آثر 
عفونت نت‌های استریتوکوکی دیگر نقاط بدن (مثل.پوست) نیز ایجاد مي‌گردد: 

۱ - دفورمیتی‌های دریچه‌ای. .مزمن مهمترین عارشه it RHD‏ این 
عوارض با اسکار paced‏ و منتشر خریچه‌ها مشخ فمی‌شود که موجب اختلال 
فانکتین دایمی می‌شود (تنگی میترال شایع‌ترین اختلال دریچه‌ای در RE‏ اسنت- 

۲ -پروز RHD 5 RP‏ در بسیاری از مناطق حننعتی چهان ذر +۲ سال اخیر کم 
:شدم است: 


[- Ballooning (hooding) of the. mitral, leaflets 


تیو وایسته به سن می‌باشد که با. 


۴ س پیشترین شیوغ بیماری‌ضای دریچه‌ای در دریچه میترال می‌باشد. 
. ۵ جریان غیزطبیسی از che‏ دریچه‌های sles‏ صداهای قلبی غیر طبیعی 
7 تولید می‌کند که سوقل Skool (Murmur)‏ می‌شوند. 

FF‏ اختلالات دریچه‌ای می‌توانتد مادرزادی یا اکتسانی باشند. 

SY‏ اکتسابی ذریچه آنورت و میترال, موارد پیماری‌های دریچه‌ای را 


تنگی کلسیفیه در یچه آتورت یک تغییر دژنرآتیو 
فیبروز و درجاتی از کلسیفیکاسیون مشخص می‌شود. شایح‌ترین بیماری دزتراتیو 
دریچه‌ای, تنگی کلسیفیه دریچه آثورت th,‏ 

نکته : کلسیفیکسیون دریچه آئورت cp Sale‏ علت تنکی apy yo‏ 
آتورت می‌باشد. 

ها کلسیفیکاسیون دریجه‌های دولتی مادرزادی "آثورت: ذزیچه آثورت 
& دولتی در حدود ۱/۴ از تولدهای زنده مشاهده می‌شنود. دریچه‌های آئورت دولتی در 
اوایل زندکی بدون علامت بوده و تنگی ندارند. هر tie‏ این دریچه‌ها تاک 
پیشتری برای کلسیفیکاسیون دژنراتیو پیشرونده دارند. بروز تنگی کلسیفیه 

آئورت با افزایش میانگین سنی در حال افزایش است. در دریچه‌هایی که از نظر 
آناتومیک طبیعی شستتل gy cyl‏ در ABS‏ هقتج 3 هشتم زندگی آغاز, سی‌شود ولی 
در مورد دریچه‌های آئورت دولتی» شروع آن در ۳۰ تا ۵۰ سالگی می‌باشد. 

ه موروقولوژی: Hallmark‏ تنگی کلسیفیه آنورت توده‌های کلسیقیه 
نامنظم در سمت خروجی لت‌ها می‌باشند. این رسوبات به داخل سینئوس‌های 
والسالوا بر aig Mpd gs Blam‏ جورت مکانیکی از باز نگ ن دریسچه مسمانخت 
می‌کنند. اتصال لت‌ها به. یکدیگر از تغلاحرات els‏ تنگی دژتراتیو آئورت" ور 
قر چند لت‌ها می‌تواننه به dy‏ ضورت agit‏ فیبروزه و mired.‏ شبوند. در تنگی کاسیئیه 
آثورت» انسداد شدید | میچرای خروچی آتورت a yous‏ اضاقه بار فشار Sis‏ چپ 
| همراه با هیر تروفی هی مرکز (Concentric)‏ می‌شود. 

piles‏ بالینی: در تنگی کلسیفیه آثورت شدید. امکان تنگ شدن خروجی 
آثورت به هیزان ۷۰-۸۰ وجود دارد که موجب بالا رفتن فشار بان چپ 7 
۰۵ با پیشتر عی‌شود. برون‌ده قلبی فقط با هیپرتروفی Concentric‏ بطن چپ 
حفظ می‌شود. میوکارد هیپرتروفیه ایسکمیک می‌شود و علایم زیر را بوجود ورد 
cpp (}‏ ۳( سنکوپ یبد tide‏ خونرسانی شعیف مخزه ۳( ایجاد au CHF‏ دلیل 
esl i‏ عملکرد سیستولیک 5 دیاستولیک 
lott‏ تکنه : بروز pile‏ (آنژین: CHF‏ با پا بىنکونپ)» پروگنوز بدی: خواهد داشت 
۳ گت دز oe‏ مان از شروع {CHF‏ 


یچه میترال می‌باشد )£49 موارد). ® 
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و پيامدها و غوأقب: یمدهای عملکردی RHD‏ عبازتند از: تننگی و La‏ 
رگورژیتاسیون دریچه‌ای (تنگی بیشتر مشاهذه می‌شود). 

۱ - 8142 شایع‌ترین عامل stool‏ تنکی درب 

۲ - درگیری دریچه میترال به tale‏ در We‏ عوارد RAD‏ وجود دارد و ۲۵/ 
دیگر شامل بیماری ترگیبی دریچه آنورت و میترال می‌شود و شیوع و شدت 
ذرگیری دریچه تریکزسپید مسبولا کمتر است و دریچه پولمونری Ly EF‏ هميشه 
مصون می‌ماند. مه 

۳- با تنگي میترال شدید, pls,‏ چپ به صورت پیشرونده‌ای اتساع 
می‌یابد و ممکن است ترومبوز جداری داخل آن تشکیل شود. تغییرات اختقان 


طولانی مدت در ریه‌ها می‌تواند موجب تغییرات پارانشیمی و غروق ریوی شوذ و 
با گذشت زمان: هیپرتروفی بطن راست ایجاد کند. در تنگی میترال al‏ بطن 


چپ WE‏ طْییعی است. 
هاپاتوژتز, ob RF‏ یک واکنش آفزایش حساسیت توسطا آنتن بادی‌های میزبان 
oF ae A‏ 


pice‏ جالینی: ob RE‏ پیشتر در کودکان سنین ۵ تا ۱۵ سالکن ایجاد 


. می‌شود ods‏ 1۲۰ 3 حملات و در بالعین رخ ABA, oa‏ تخلاهرات Satie ia‏ 


تب روماتیسمی حاد عبا رتند از: : کا ردیت و آرتریت 

۱ - آرتریث در بزرگسالان شایع‌تر از کودکان است و در مفاصل زر ر 
روی داده و تمایل به گرفتاری مقاصل متعدد به ظور متوالی دارد ch)‏ آرتنزیت 
مهاجر). سپس بدون برجای گذاشتن نائوانی بهبود می‌یابد. 


۲ - تظاهرات بالینی که به کاردیت Leg ye‏ می‌شوند عبارتند از : Friction rub‏ | 


پریکاردی و آریتمی‌ها. 

۳ - میوکاردیت می‌تواند شدید باشد و موجب اتساع قلبی شود که نارسایی 
عملکردی میترال و ختی CHF‏ ایجاد می‌کند. با اين وجوده کمتر از ۶۱ بیماران در اثر 
RF‏ حاد می‌سیرند. 

F‏ - پس از حملهاوله مین ae St)‏ فعال شدن دزبرهبیماری Ly‏ عفونت 
حلقی بحدی وجود دارد. احتمال بدتر شدن کاردیت پس از هر عود وجزد:دارد و 
میزان آسیب. تجمحی است. دیگر خطرات عبارتند از: الف) ایجاد آمبولی از ترومبوز 
جداری (درون دهلیزها» بب) اندوکاردیت عقونی 

© کاردیت روماتوییدی مزّمن: این بیماری معمولا U‏ سالها و حتی چند دهه 
پنی از حمله RF adel‏ تغلاهرات بالینی ایجاد نمی‌کند. دریچه میترال شای‌ترین 
دریچه درگیر بوده و تنگی آن شایع‌ترین تخلاهر بالینن است. 

« تشخیعی: تشخیص ols RUD‏ به کمک dela‏ سرولوژیک Se‏ عفونت 

ستریتوکوکی قبلی همراه با دو یا بیشتر از فغیارهای جونز قطعی می‌شود. 
که عبار تند از: ۱) کارایت: ۲ پلی آرتریت مهاجر مفاصل بزرگ ۳) تدول‌های 
زیریوستی ۴) اریتم مارژیناتوم پوستی, ۵) کره سيدنهام (یک اختلال 
نورولوژیک با خرکات ia pw‏ بی‌هدف و غیرارادی). معیارهای مینور عبار تند 
زد علایم و نشانههای غیراختصاضی شامل تبه آرترالژی با سطوح 
افزایش یا یافته وا کنی دهنده‌های wile‏ 


[c‏ نکته : وجود یکی از معیارهای Perm‏ و ۲ معیار مسینور نسیز بسرای 
تنج ae:‏ آست, 

uta 6 MY‏ در رابطه با پیماری تب روماتیسمی حناد گزینه صحیح را انتخاب 

تمانید؟ (دستیاری -ابنشند (AY‏ 


الف) می‌توان استرپتوکوک گروه ۸ را از شایعات قلبی بیمار کشت داد. 
مسب گرفتاری قلب Ay‏ ضورت پان کاردیت اسنت. 
ج) آرتریت مفصل کوچک دست و پا شایع‌تر دیده می‌شود. 
(a‏ اجسنام آشوف مشخسه این نیماری به صوزت oles‏ متعدد ارتشاح سلول‌های التیابی 
خند هسته‌ای در اطراف کانون‌های نگروز فیبریلوید در بافت همپندي قلب هستند. 
پاسیخ: ب و د 
توجه: این سوّال از سوی دبیرخانه شورای آموزش پزشکی و تخصضی دو جوابه 
نگ 
ی JlAschoff Bodies :/fta‏ مشخصات هیستولوژیک کدام بیماری است؟ 
(دستیاری x‏ اسفند (AA‏ 
ب) کانسز پانکراس 
ذا سنیروز پیشرفته 


apo (ial‏ زوهاتیسمی حاد 
fe‏ آنستغالیت لوپوسی 
awh‏ الف 


Necrotic debris 
Mononuclear cells 


شکل ۲-۳ Aschotf ody.‏ 3 وم متام : 


8 مورفولوژی: تیرات مورفولوژیک RF‏ دز گروه جاد و مزب قابل بررسی 
است. 

RF o‏ جاد: در aoe ob RF‏ مورفول‌ژیک زیر رخ می‌دهند: 

۱ - در داخل قلب اجسام (Aschoff bodies) Gp!‏ ایجاد می‌شوند که 


"پا توگنومونیک تب روماتینمی هستند. 


۲ مد حتویات لجسام آشوف عبارتند از : فنطته مرکزی دزتراسیون: ِ 


ماتریکس خارج سلولی هیپرائوزیئوفیلیک با انفیلتراسیون لنسفوسیت‌ها 
(به صورت اولیه الم۲ها)» گاهی پلاسماسل‌ها و ما کروفاژهای gle‏ فعال که 
سلول‌های آنیچکف (Anitschkaw)‏ نامیده می‌شوند. 

۳ م سلول‌های Soni‏ دارای سیتوپلادسم فراوان و هسعه‌های ee‏ 


کروماتین هستند که در یک نوار نازک موجدار قرار گرقته‌اند و سلول‌های هزار پا 


(عشاآزعات) نامیده می‌شوند. این ماکروقاژهای فعال شده می‌توانند به یکدیگر ۱ 


اتصال یابند و سلول‌های CS‏ را ایجاد کنند (شتکل ۲-۴). 

۴ - اچسام آشبوف می‌توانند در هر سه لایه قلب را به صورت زیر درگیر کنند 
ly)‏ کاردیت): 

(Lal‏ یک اگزودای فیبرینی یا سروفیبرینی در پریکارد مشاهده می‌شود که 
عموعاً Cg‏ 
ب) درگیری میوکارد (میوکاردیت) به ضورت اجسام آشوف پراکنده درون بافت 


4 ae st 
aby ge عارضه بهبود‎ 


همیندی بیناییلی می‌باشد. 

ج) درگیری دربچه موجب نکروز فیبرینویید در طول RS‏ بسته شسدن 
دریچه می‌شود. وژتاسیون‌های ۱ تا ۲ میلی متری (ژگیلی شکل) تشکپل می‌شوند که 
تأثیر کمی بر روی فانکشن قلب دارند. این ببرچستگی‌هنی زگیلی شکل تامتظم 
احتمالا از رسوب فیبرین در هناطق اروزین در اثر bell‏ زمینه‌ای و دزنراسیون 
کلاژن تشکیل می‌شوند. 


RUD ©‏ مزمن: این شایعه با ارگانیزاسیون lel‏ حاد و تشکیل اسبکار بر روی. 


آن مشبخع می‌شود. تخییران آناتومیکن اصلی در بچه میترال i)‏ تسریکوسیید) 
عبارتند از: 1( ضخيم شدگی Wed‏ ۲) به شم چسبیذن محل اتصال لت‌ها و 
کوتاه شدگی, ۲) ضخیم شدگی و اتصال ظناب‌های تاندوئی. 
(GE)‏ نکته : تشکیل پل قیبروزه بر روی محل اتصال دریچه‌ها و کلسیفیکاسیون 
ual‏ باعث ایجاد تنگی «دهان ماهی» Ly (Fisli-mouth)‏ «سوراخ دکمه» 
(Buttonhole)‏ می‌شود. 

از نظر میکروسکوپیک, نئوواسکولاریزاسیون (قابل مشاهده) همراه Ly‏ 
فیپروزه منتشر وجود دارد که باعث pay‏ خوردن معماری طبیعی. لت‌ضا Specs‏ 
اچسام آشوف با اسکار .قیبروزه جایگزین شده‌انده به همین علت مشخصاأت اصلی 


تشخیصی تب روماتیسمی fer‏ آجسام آشوف و سلول‌های آتیچکف به ندرت در 


مرحله مزمن مشاهدة می‌گردند. 


پاتوژنز: IE‏ می‌تواند بر روی. دریچه‌هایی که قبلا سالم بوده‌اند jad‏ ایجاذ 
شوده oly‏ وجود اختلالات قلبی, زمیته را برای بروز این عفوئت‌ها آماده می‌کند. در 
گذشته 11110 یک عامل زمینه jlo‏ مهم بود ولی در جال حاضر یا موارد زیر جایگزین 
شده استته پرولاپس درب det‏ میترال: در یچه آنورت دولتی 3 تنکی کلسیفیه 
دریچه‌ای. 


oY‏ مجل‌هایی که اندوکاردیت بیشتر ذر آنها مشاهده می‌شود: عبارتند از 
۱) رسویات پلاکت - فیبرین استریل در جايي که جریان سریع خون وجود داشته آست.. 


۲) دریچه‌های:قلبی مصتوعي (در 1۱۰-۲۰ موارد) 
rel at‏ غیزبانی که خطر ena yon Yh ae‏ از 0 نوتروپنی؛ 


“BS سوءمصرف الکل و ذاروی‎ eel? 
ارگاتیسم اپجاذکننده پيمازي: بسته به ریک‎ ro SUS ارگانیسم‌های ایجاد‎ » 


a ۱‏ زمینه‌ای متفاوت )835 1 به قرار زیر می‌باشند: 
۱٩ ۳‏ - آندوکاردیت در دریچه‌هایی که از قبل, آسیب ibe & dbs‏ بودماند: 
پیشتر از همه (-۵۰-۶/) توسط اسبتریتوکوک ویریدانس ایجاذ می‌شود که ,یک 


فلذر دهانی می‌باشد. 


- استافیلوکوک اورئوس که ویرولانس پیشتری دارد و در پوست شایع 


استا: i‏ درینچه‌های ذقورمه و سالم را درگیر کند و مسئول ۱۸:۲۶ موارد 
cal. Cal‏ ارگانیسم عامل اضلی. آنسیب ندز معتادان تزریقی اسنت. 

ه آندوکاردزت کشت منفی: yo:‏ ۸۱۰ مارد gar‏ آ رکشت از خون Le‏ 
st‏ (اندوکازدیت کشست منفی) علل این .حالت عبازتند. ات 

- آنتی‌بیوتیکی‌تراپی قبلی 

دذشواری در جدا کردن عامل پاتوژن 

abl. ۳‏ نشدن ارگانیینم‌های عمقی وژتأسیون‌های در حال زشد ay‏ داخل خون 

ه علائم بالینی: تب ثابت‌ترین نشانه آندوکاردیت عفونی است. هر چند. در 
پیماری تحت حاد [به ویژه در افراد مس) معکن Cal‏ قب وجود نداشته بانشد و 
igs‏ تظاهرات غیراختصاصی شامل خستگی: کاهش ون و علانم مشابه 
ee be‏ ند اسپاتومگالی ae ae aE e‏ آست. اندوکاردیت حاد 
eee‏ نکته or en ia. 7 eee‏ 

4 کقبت‌های خونی عبت یافته‌های اکوکاردیوگرافی‎ ome aca 


» عوارض: es‏ ذرعرض هفتذبفای اول پس از یجاد بیماری؛ آغاز می‌شوند 


۲- سپتی سمی 
۳ - آریتمی (حاکی از تهاجم به میوکارد مجاور) _ 
۴ - آمبزلی سیسظمیکن 


5 تعزیف: این بیماری با رسوپ توده‌هایی با اندازه متفیر] از فیبرین؛ پلا کت‎ a 
اجزاء خونی بر روی لت‌های دریچه‌های قلبی.مشخص می‌شود. . پرخلاف‎ pe 
اندوکاردیت عفونی, وژتاسیون‌های اين بیماران استریل و فاقد میکروارگانیسم‎ 
فد‎ 

Canal - ۱‏ دریچه‌ای, لزوماً پیش زمینه این بیماری نمی‌باشد و معمولا حموارة 
one‏ سبالم گرفتار می‌شوند. 

۲ - نام دیگر این بیماری؛ اندوکاردیت مارانتیک (Marantic)‏ می‌باشد. به 


ذلیل اینکه پیشتر در بیماران , بسیار لاغر رخ" فی‌دهد. 
a‏ موزفولوژی: وژتاسیون‌های NBTE‏ استریل: غیرمخرب و گوچک 
(۱ میلی‌متر 


قرار نی‌گيرند. از نخلر هیستولوژیک آنها از ترومبوز نبرم بدون التهاب یا 


ترا پوده و به صورت منفرد در حلول خط پسته ad‏ لت‌های دریچه‌ای 


آسیب دریسچه‌ای ساخته شده‌اند. با گذشت زمان. Gol‏ می‌توانند.به شکل 


I- Sterile, nondestnictive: and. small 


Next Level 


an 0 ales از‎ | cel ene ee atl فشعصه‎ Sb a سریحع‎ a 
تخریب بافت‌های قلبی‎ Ly دریچه‌های قلبی یا اندوکارد دیواره‌ایء که اغلب همراه‎ 
ووتاسیون‌های شکننده حجیمی عی‌شود‎ alos deh edb. می‌باشد. این‎ ces 
.)۲-۵ که از دبر ی‌های نکروتیک؛ ترومبوز و ارگانیسم‌ها ساخته شده‌اند (شکل‎ f 
و کلامیدیا می‌تانند موجب‎ (Q کته : هر چند که قرچ‌هاءریکتزیا[تب‎ | 
شوند. لیکن اغلب موارد توسط با کتری‌های خارج سلولی ایجاد‎ ۳ 
۱ می‌شوند.‎ 

نع تقسیم TE Siu‏ براساس ژمان و شدت پیماری به دو نوع Pics‏ و تحت 
a ab.‏ تقسیم: می‌شنود. 


۱ - آقدوکاردیت خاه حاکی از عقوت مخرب و تابود کننده می‌باشد. در اغلب ‏ 


موارد؛ یک ارگانیسم با ویرولانس بالا به درب یچه‌های ظبیعی حمله می‌کند و 
cel‏ مرگ پیش از ۵۰ بیماران در عرض چند زوز تا چند هقته می‌شود (با وجود 
درمان آنتن بیوتیکی و (ele‏ 

ai‏ آندوکاردیت بت تحت dis‏ عبارت آاست؛ ازد ایساد جفونت توسط ارگانیسم‌هایی 
| ویرولانس پایین:در دریچه‌هایی که از قبل غیرطبیعی بوده‌اند (به خصوص دریچچه‌های 
; دارای دفورمیتی). بيماري سیر آهسته‌ای داشته و دارای یک دوره چند هفته تا 
چند able‏ می‌باشذ بیشتر بیماران با درمان آنتی‌بیوتیکی مناسنب خوب می‌شوند. 
8 مورفولوژی: در هر دو نوع حاد و تحت حاد بیماری» وژتابنیون‌های 
فیکننده حجیم و مخرب بر روی دریچه‌های قلبی وجود دارند که حاوی فیبرین. 
سلول‌های التهابی و میکزوارگانیسم‌های می‌باشند. دریچه‌های آنورت و میترال 
شایع‌ترین Ellis‏ عفونت هستند هر چند. در معتادان تزریقی درگیری دریچه 


تزیکوسیید 
یک دریچه را درگیر نمایند. 


1 - عقونت ممکن است په دنیالانتشار ay‏ 
نام «آبسه‌های حلقه‌ای» (Ring absvess)‏ کند 

۲ = وژتاسیون‌های ناشی از آندوکاردیت قارچی بزرگتر از وژتا 
می‌باشند. 

۳ ب پا توچه به 


اهر زمانی روی دهد. 
۴ س آندوکارذیت. cod‏ حاد bales‏ 


ید شایع bh os‏ وژتاسیون‌ها می‌توانند منفرد و يا متمبد بوده و بیشتر از 
میوکارد همچوار IF‏ آیسه‌هایی به 
سیون با کتریاین 
طبیعت شنکننده وژتاسپون‌ها: آمپولی سیسنتمیک می‌تواند در 


Qa yee‏ دریجه‌ای کمتری از اندوکاردیت حاد 


نکته.: از نظر میکروسکوپی, در TE‏ تحت als‏ وژتاسیون‌ها غالبا درای 
me J‏ دراو لام سیون در قاعده خود هستند که حاکی از مزمن بودن است. با گذشت 
‘jg yd «yy‏ کلسیفیجاسیون و انلیلتراسیون التهابي مزمن می‌تواتد 4 اضائه 


شنود.. 
7 


Guideline & Book review _ 


a‏ پاتوژدز: مدیاتورهای آزاد شده در تومور کارسینویید عبارتند از: سروتوئین 
(۵ - هسیدروکسی تسرییتامین)ء (cyt SILAS‏ بسرادی‌کینینهیستامین 
پروستا گلاندین‌ها و تا کی‌کینین‌ها. سطوح پلاسمایی سروتونین و صیزان ترشح 
ادراری متابولیت آن (۵-هیدروکسی ایندول استیک اسید) با شدت ضایعات 


بیشتر بیماری‌های قلبی» ثائویه به شرایط دیگر روی می‌دهندء bal‏ پرخی از 
بیناری‌ها هستند که به اختلال. عملکرد ایسنترینسیک میوکازدی نیت داده 
می‌شوند. و کاردیومیوپاتی نامیده می‌شوند (به معنای بیماری‌های عضله قلب). 


» تقسیم بند.ی: انواع کاردیومیویاتی عبارتند از: 
۱ - کاردیومیویا تی اتساعي (دیلانه) 


ae‏ یبد 


۲ کاردنومیویاتی nae‏ تروقیک 


4 


۲۳ - کاردیومیوپات Restrictive oe‏ (محذوذکننده) 


25 


er em 


بوده و کاردیومیوپانی 3۵5/2011۷6 دارای کمتزین شیوع = bth,‏ 


نوع )+28 موارد] 


ca gal پا‎ (DCM) nes زا کاردیومیوباتی‎ 
تامیده‎ (Congestive احتقانی‎ pikes mare گاهی‎ jest tears 
۲ هی رده‎ 

a‏ اتیولوژی: ۲۵-۳۵ موارد hl DOM:‏ پایه ژنتیکی (فامیلیال) جستند, 
plo‏ موارد.در اثر صدمات میوکاردی اکتسایی ایجاد می‌شوند که عبارتند از: ؟ - قرار 
os‏ در مخرض.سموم. (الکلیسم مزمن)؛ ۲ میفکاردیت: ۳ - تغییرات 

‌ مرتبط با حاملکی ۳ - ایدیویا تیک (اختمالة منشاء ژنتیکی دارد) 

a‏ مورفولوژی: در DCM‏ قلب پزرگ شده است (۲-۲ برابر وزن طبیعی) 
شل Flappy)‏ است و هر چهار حفره pl‏ دبلاتاسیون دارند. ay‏ غلت نازک شدگی. 
دیواره که هفراه با دیلاتاسیون مشاهده می‌شودء خنخامت. بطتی می‌تواند کمتره ly‏ یا 
پیشتر از طبیعی باشند. 

۱- ترومنوزهای دیواره‌ای old (Mural. thrombi)‏ هستند و می‌توانند منیع: 
ترومیوآمبولی باشند. 

۲ - هیچ پاتولوژی دریچه‌ای اولیه‌ای وجود ندارد و هر نوع نارسایی دریچه‌ای: 
عارضه ag‏ دیلاتاسیون حفره بطنی می‌باشند: 

۳ - تنگی آترواسکلروتیک LE‏ توچه در عروق کرونر وجود ندارد. 

تسغییرات هیستولوژیک: اخستلالات سیستولوژیک در DCM‏ 
urea te‏ بوده و عبارتند از: ۱ س میوسیت‌ها هبیر تروقیه همراه با هنته‌های 
fa bore.) "Sp‏ ولی بسیاری از teal‏ نازک: کشنده 3 peal‏ می‌باشند: ۳ س میزان 

متفيري از فیبروز اندوکاردیال بینایینی وجود دارد. ۳ - استکارهای پرا کنده اغلب 
وجود دارند که احتمالاً حاکی از نکروز ایسکمیک میونیت‌ها در pH‏ کاهش 
جریان. خون (به علت عملکرد انقباضی ضعیف) و افزایش نیاز Aa)‏ علت 
هیبرتروفی میوسیت) می‌باسند. 
ik j‏ نکته : شندت تخییرات نمی‌تواند تشاندای از درجه اختلال عملکرد 
پا پروگنوز بیمار باشند. 
ان پائوژنز: غالبا وقتی DCM‏ از نظر wats” oll‏ مبی‌شوذ ذ که در End stagd‏ 
غیراختصاصی هستنل, در نتیحه, آتیولوژی: بیماری {aid‏ پراسان 


خود بودد 4 یافته‌ها = 


ماه Hypercoagulable‏ ط 


2- Enlarged. nuclei 


وارهای ظریفی از بافت فیبروز در آیند که برجستتگی‌های لاسبل (Lambl)‏ 
نامیده می‌شوند. 

9 پسانوژنز: به صورت: تیپیک, NBTE‏ در شرایظ افزایش Cols‏ 
انعقادی آروی می‌دهد, مانند موارذ زیر: 

۱ - سپسیس همراه با انعقاد داخل عروق (DIC) pitts‏ 

-افزایش استروژن ۱ 

۳ س پدخیمی. زمین‌ای, خصوصا ادنوکارسینوم موسيني 
.160 کته NBTE:‏ می‌تواند قسمتی از سندرم تروسو ASL (Trousseaut)‏ 
[ 5و نکته : ترومای آندوکاردی (مثلا در اثر کاتتر داخلی) نیز یک جالت 
مستعد. کننده می‌باشند. 

ه تظاهرات بالینی: هر چند تأثیر موضی بر روی دریچه‌ها معمولاً خفیف 
است» اهمیت بالینی ضایعات ۱1871 می‌تواند a‏ علت فرستادن آمیولی به مغز, قلب 
و دیگر ارگان‌ها باشد.. 
sulin Ay‏ همراهی کدامیک از آندوکاردیت‌های زیر با بدخیمی (خصوضاً 
(یرانترئی.-اسفند ۸۵) 


آدنوکارسینزم) بیشتر دیده می‌شود؟ 


Non-Bacterial Thrombotic Endocarditis الف)‎ 
Acute Bacterial Endocarditis ب)‎ ۱ 
Libman-Sacks Endocarditis (- 
Subacute Bacterial Endocarditis (o 
پاسخ: الف‎ 


ه تحریف: آندوکاردیت لیبمن, ساکس به وژتاسیون استریلی pel‏ من‌گردکه بر 


روی ذریچه‌ای iol‏ مبتلایان به لوپوس ایجاد می‌شوند. 

pul ۱‏ ضایعات در اثر وسوب کمپلکس ایمتی ایجاد می‌شوند و بایراین 
درای التهاب همراه (igs‏ 

۲ با افزایش مصرف استروئیدها Cae‏ درمان لوپوس, آندوکاردیت لیمبن 
ily da gla bs‏ 


ه مورفولوژی: ضایعات آندوکاردیت youd‏ ساکس» وژتاسیون‌های گرانولر 


صورتی رنگ کوچک (۱ تا ۴ میلی متر) و استریل هستند. از ننر شیستولوژیک. ۰ 


این خنایعات به صورت وزتاسیون‌های ائوزیتوفیلیک گرانولر ریز و شیبرینی 
هستند که حاوی دبری‌های هستدای می‌باشند. 


ه تعریف؛: بیماری. قلبی کارسینویید به تظاضرات قلبی یک سندرم سیستمیک 
آشاره می‌کند. علایم این ستدرم شامل فلاشینگ: اسهال» در ماتیت 4 petal‏ 
ات قلبی زمانی روی Y pits af ana a‏ وسیح. کبدی ods pias I‏ باشد و 
مدیاتورهای تومور توسبا کید کاتابولیزه نشوئد. 

۱ سر دز cel‏ بیماران» آندوکارد 9 .دریچه‌های لب واست Cont‏ تأثیر قرار 
عی‌گیرند .ژیرا ysl‏ اولین بافتپهای قلبی هستند که مواد be‏ کتیو آزاد. شده dy‏ داخل 
گردش خون وریدی وارد. آنها می‌شوند. 

۲ س ضایعات کارسینویید در نیمه چپ قلب در موارد. زیر روی می‌دهند: سوراخ 
بیفی باز و جریان راست به چپ یا سس با کارضینویید زیوی 

ه مورفولوژی: ضاینات قلبی - 
ضخيم شدگی‌های پلاکی شکل انتیمایی سفید و براق بر روی lees‏ آندوکاردی 
حفرات و لت‌های ae‏ قلبی. ضایعات از سلول‌های عضله صاف و فیبرهای 
کلاژئی پرا کنده ساخته شده‌اند که داخل مأتریکس ve et‏ اسید منوکوپلی 
سابارید قرار گر slack‏ 
۳ ی yt‏ موارد درگیری سمتا راست قلب نك صورت تیپیک: نارسایی 
دریچه تریکوسپید و تنگی دریچه پولموثر وجود دارد. 


عروقی نا شی از ز سندرم کارسینویید عبارتند اژ: 


ae جر‎ 


در هت سر تور ار تیم مر با ناخ 
j .‏ 


Ane 


Pe 7 ۰ 


4 


on 


۲ - معمولاً عملکرد سیسئولیک در HCM‏ حفظ می‌شود ولی میوکارد شل 
تمی‌شود و بنابراین اختلال عملکرد دیاستولیک ایجاد می‌شود. 

8 مورفولوژی: نمای Gross‏ قلب در 110 عبارت است yl‏ صییر تروقی 
میوکاردی شدید. بدون دیلاناسیون بطنی. ثمای کلاسیک HCM‏ عبارت است )1 
خیم شدگی تأمتناسب سپتوم بخلنی در مقایسة با دیواره آزاد بعلن چپ که به همین 
cle‏ هیپرفروفی سپتال غیرقرینه " نامیده می‌شود. همچنین در 4۱۰-۳۰ عوارد: 
جیبر تروفی شیم مرکز (Cocentric)‏ وجود دارد. 

۱ -حفره ISS cle‏ کروی تا پیخی شکل خود را از دنست می‌دهد و موزی 
شکل (Banana-tike)‏ می‌شود (شکل ۲-۶). 

۲ - غالبا یک TH‏ اندوکاردی در مسیر خروجی بعلن چپ قرار دارد و 
لت قدامی میترال ضخیم شدة است. این یافته‌ها حاکی از تماشس لت قدامی 
میترال با سپتوم در علول سیستول بطنی می‌باشد و شوچب انسداد عملکردی 
مجرای خروجي بعلن چپ می‌شود. 

lak tee‏ همیستولوژیک HOM‏ عبارتند از: الف) هسیر تروقی 
شسدید میوسیت‌هاء ب) بی‌نظمی میوسیت (و میوفیبرها4 (z‏ فییروز 


بیناییئی. 
توت بینی 

هپاتوژنز: Ly‏ تمام موارد HCM‏ در اثر موتاسیون نقطهای Missense‏ در 
ژن کد کننده. پروتئین‌های سارکومری روی سی‌دهد. این پروتئین‌ها سیستم 
wl‏ عضلات مخطط را اخاد می‌کنند. 
(GE‏ نکته : در بیشتر موارد الگوی انتقال به صورت اتوزوم غالب با پبسروز 


1- Asymmetrical spetal hypertrophy 


A‏ = ویروسی: ۶ گاهی بزدپای. استید نوکللیک کوکسا کی ویزوس B‏ و دیخر. 


شرح: حال با یافته‌های آپیدمیولوژیک مشخص می‌شود. عوامل ایجاد کننده 
7 به چیار گروه زیر تفسییر می‌شونده 


انترویز وس‌ها در مپوکارد dal uae‏ می‌شوند. 

۲ - قرار گرفتن در مغرض الکل یا دیگر توکسین‌ها: سوسرف الکل به 
شدت با ایجاد: DCM‏ مرتبت! می‌باشد که مکانیسم‌های آن عبارتند از: القب) تأثیر 
Buus‏ فستقيم الکل و متلیولیت‌هایش (خصوضاً استالدئید) بر مبونارد (Ce‏ کمپود 

تيامین در اثر peel‏ منزمن وایجاد جزء قلبی بیماری بری‌بری. داروهای 
| شیمی‌درماتی مستل دوکسنسوروبیسین (آدرنسامایسین) و ILS‏ در ایچاد 


ریک انواع فامیلیال. DCM‏ مسوول ۲۵-۲۸۵ موارد می‌باشند توارث 

§ اتوزوم غالب الگوی بارز می‌باشد. توارث وابسته Kay‏ اتوزوم مغلوب و میتوکندریال 
§ شیوع کمتزی دارند. 

TRIG‏ کته : نیع DCM‏ وابسته به X‏ در اثر موتاسیون .در ژن دیستروقین 
ایجاد می‌شود. 

۶ ۴ -کارديوميوپاتي حوالی زایمان: در اواخر حاملکی یا چند هفته تا چند ماه 

پس از: زایمان رخ می‌دخد. اتیولوژی مولتی فا کتوریال می‌باشد که عیارتند از: 
(a‏ هیپزتانسیون AU‏ از Slee‏ ب) اضافه بار ججمء ج) کمبود تخذیای, 

3( اختلالات. متابولیک. هناخ ایمونواوژنک Jes)‏ تولید غیرطبیتی سیتوکین‌ها: 

J‏ این بیماران به صورت خودیخود Slee‏ 3 طبیعی خود را به ذست می‌آورند. 

نکثه ؛ آتمی مزمی نیز می‌تواند باعث DOM‏ شنود. 

ne‏ پالینی؛ 40 می‌تواند در هر سنی. )> وزان کودکی) رخ دهد 

پیشتر از همه ه در caw‏ 4 ش تا ome Be‏ مشافده مشود به Ck‏ تیییک» 


تقص Ais‏ در JMS! DCM:‏ در yell‏ قلیی می‌باشند.. بغایراین در 
سس آخر Ejection friction DCM‏ قلب به کمتر از 7۲۵ می‌باشند. 

۲ - زگورژیتاسیون ثانویه میترال و ریتم غیرطبیعی قلب LS‏ بوده و امکان 
aul‏ آمبلی از ترومبوزهای داخل قلبی وجود دارد. 

۵ پر وکنوز: ۳۹ پیفاران در عزض ۲ سال می‌میرند و فقط ZO‏ آنها بيشتر 
هنال زنده می‌فانند. مرگ معموا در اثر نارسایی قلبی پیشرونده یا آریتمی روی 
می‌دهد. 
هدرمآن: ke‏ درمان ghd‏ در pty‏ افراد. پیوند قلپ می‌باشد. 


تعریف؛ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک که So‏ طیبر تروفیک ایدیوپاتیک 
زیر آئورت (11155) نیز گفقه می‌شود: ذارای مشیخصات زیر می‌بافند: ۱) هیپرتروفی 
میوکارد. ۲ پرشندگی دیاستولیک غیرطبیعی: ۳( انسنداد خروجی ly‏ )» نوارد 

٩‏ - در jl‏ اختلال, قلب دیواره فس‌خیم داشته, ستگین است و به شذت 
منقیض می‌کردد. 


review 


Sateen esa 


شکل ۲-۷. (glad‏ بافت‌شناسی میوکاردفت به انفیلتراسترن tell‏ 
لتفوسنیتی دار اطراف عروق خونی و بین میوسیت‌های قلبی توجه کنید 


فیبروز شدید اندوکارد و بافت زیر اندوکارد بطنی از آپکس تا دریچه‌های تریکوسپید 


و فیترال. 
ATI le‏ : این بیماری شایع‌ترین Restrictive, hee a lS esi‏ در سراسر La‏ 


می‌باشد. 

۲ - آندومیوکاردیت لوفلر: موجب, فیبروز اندوکاردی می‌شود که به صورت 
تیپیک همراه با ترومبوزهای جداری بزرگ می‌باشد. اغلب یک هیپرائوزینوفیلی 
متحیطی وجود دارد. 


تع تعریش: در میوکاردیت, التهاب میوکارد وجود دارد. وجود التهاب. به tld‏ 


برای میوکارذیت تشحیصی زر نمی‌باشد ash,‏ باید as‏ میوکارد آسیب وارد شود 

ه مورفولوژی: در میوکاردیت ob‏ قلب می‌تواند طییعی پا دیلانه به نظر 
پرسد. میوکارد بطنی به. صورت تیپیک» شل و اغلب لکه‌لکه " است (با کانون‌های 
ols‏ یا منتشر رنگ پریدگی و | یبا خونریزی)» ممکن است تسرومبوز 
بچداری "وجود داشته باشد. 

903 کته : از نظلر میگروسکوپی: در میوکاردیت «ILS‏ اثفیلتراسیون التهابی 
بینابینی همراه با نکروز کانونی منوسیت‌ها در مجاور سلول‌های clic‏ مشاهده 
می‌شود (۰ ۱۰ امتحانی), 

ه انواع مورفولوژیک: انواع مورفولوژی‌های میوکاردیت عبارتند از: 

۱ - میوکاردیت لنفوسیتیک شایع‌ترین است. در صورتی که بیمار پس از “3B‏ 
خاد میوکاردیت زنده. wiley‏ ضایعات التهابی یا بدون برجاتذاشتن تغییری Sgt‏ 
می‌یابند و یا با فیبروز پیشرونده ترمیم پیدا می‌کنند (شکل ۲-۷). 

۲ - میوکاردیت افزایش حساسیت دارای انفیلتراسیون بینابینی و دور 
عروقی می‌باشد که مشتمل است برد لنقوسیت‌هاء ما کروفازها 3 سس unl‏ از 
نوزینوفیل‌ها. ۱ 

۳ - میوکارذیت سلول ژانت, از نظر سورفولوژیک. یک نوع جداگانه است که 
مشخصه آن عبارت است از: انفیاتراسیون وسیع سلول التهابی حاوی سلول‌های ژانت. 
چند هسته‌ای oS)‏ در اثر ادغام ما کسروفاژها ایجاد شده‌اند) که در glue‏ آنها 
لنفوسیت‌ها, ائوزینوقیل‌ها و پلاسماسل‌ها قرار درتد. پروکنوز میوکاردیت سلول 
ژانت ضعیف می‌باشد. این JMS!‏ احتمالا تهاجمی‌ترین نسوع میوکاردیت 


۲. Harsh systolic ejection murmur 
+ 2. Huterstitial Shrosis 
+ 3- Flabby and often mottled 


2 4. Mural thrambi 


فیزیپاتولوژیک در اثر اختلال در پر شدن دیاستولی و حجم کوچکتر حنفوه 


دلیل موتاسیون انوزوم الب در clog)‏ کدکننده ساختمان انقباخضی ضی‌باشند 
(به خصوص زنجیره سنگین 6 - میوزین). 
نکته : در افراد مبتلا ay‏ آتااکسی فرد ریش و بیماری‌های ذخیزه‌ای و 
در نوزادان ماذران دیابتی: 10 .مشاهده می‌شود. 

efile «‏ پالینی: ۱6۱۸ با یک بطن چپ Lad‏ هیپر تروفیه تظاهر می‌یابد 
که a‏ صنورت پارادوکس, دارای pom‏ ضوبه‌ای بسیار کاهش یافته است. این آثر 


soul‏ می‌شنود. 


hb فا تساه متام که کرو پیب‎ alates 


قدامی دریچه میترال فی‌باشند. 
۰ ۲ سکاهش برون‌ده قلبی و افزایش فانویه فشار ورید رپوي باعث SU‏ نقس 
کوششی و سوفل خروجی سیستولیک خشین ge‏ 

۳ در 11001 ترکیبی از موارد زیر موجب ایسکمی Sere‏ و انژین می‌شود 
(حتی در LE‏ بیماری عروق کرونری): (WN‏ هیپرتروفی شدید. ب) افزایش فشار 
بعلن چپ و چ) کاهش جریان خون شریان کرونر داخل جداری 

۴ - مشکلات dh‏ اصلی عبارتند از: 

(LUT‏ فیبریلاسیون دهلیزی. همراه با ایجاد تروموز جداری 

(ws‏ اندوکاردیت equ ja ab‏ میترال 

CHE ج)‎ 

9( آریتمی‌ها 

ه) مرگ تاگهانی 

ه درمان: با ذاروهای شل‌کننده Jb chy‏ بیشتر بیماران یهتر می‌شوده گاشی 
برداشتن قسمتن از عضله سپتوزم به روش ole‏ برای.زفح انسداد خروجی 
ضروری aul‏ ۱ .= : 

منای: بختر ۱۵ ساله‌آی به طور تاگهانی هنگام مسابقه ورزشی he‏ نی‌کند و 

علیرغم اقدامات احیاء قلبی -تنقسنی فوت می‌کند. وی تنها سابقه حملات درد 
قنسه‌سینه هنگام ورزش را طي یک سال گذشته داشته است, محتمل‌ترین یافته در 
ائوپسی قلب این متوفی کدام است؟ (دستیاری - اسفند (AY‏ 

الف) وژناسیون دریچه آثورت 

ب) تنگی دریچه میترال و بزرکی دهلیز چپ 

ج) رسوب وسیع هموسیدرین ذر عضله قلبن 

د) بیوسیت‌های هیپرتروفیک و نامنظم: 

پاسخ: د 


« تعریف: کاردیومیوپاتی تحدیدی Restrictive ly‏ با کاهش اولیه در ظرقیت 
بطتی مشخ می‌شود که موچپ اختالال در پر ننندگی بطنئی ذر طول دیاستول 
می‌شود )& بیان wha‏ دیواره سفث (cal‏ عملکره انقباضی (سیستولیک) ge‏ 
چپ تحت تاثیرقرار نم‌گیرد بنابراین, این بیماری می‌تواند با پریکاردیت 
قشارنده يا کاردیومیوپاتی شیپ ر تروفیک اشتباه شود. 

« اتیولوژی: RCM‏ می‌تواند ایدیوپاتیک باشد یا همراه با pho‏ بیماری‌های 
سیستمیک باشد که میوکارد را تحت JB 2b‏ مي‌دهند (مانن رادیاسیون »فیبروزء 
آمیلوییدوز, هموکروماتوز, سارکویندوز یا اختلالات مادرزادی متابولیسم) 

نق مورقولوژی: در کازذیومیوپانی 11۵5071001۷6 ایذیوپاتیک بحلن‌ها la a‏ اندازه 
طبیعی داشته: یا مختصری بزرگ: شده‌اند. حفره‌ها دیلاته فیستند و منیو‌کارد سبفب 


"اسن: 


۳ نکته :53 RCM‏ دیلاتاسیذن 3° ظرفه دهلیزها شایع Cal‏ 
a‏ تغییرات میکزوسکوپیک: شیبروز بینابینی " وجود دارد که از سیزان 
حداقل و Patchy‏ تا شکل وسیع و منتشر متفیر است. دو نوع دیگر کاردیوسیوپاتی 
Restrictive‏ وجود دارند که عبارتند از؛ ۱ 

۱ - فیبروز آندومیوکاردی: بیماری کودکان و بالفین جوان ذر آفریقا و 
Sys‏ > مناطق کرمسیری می‌باشد. مشخحنه این.بیماری عبارت است از: 


it eds 


| 
( 
! 


نکته: : اورمی آشایع‌ترین اختلال سیستمیک همزاه ارات ۱ 


af oe a ay‏ سایر ۳ سیته‌ایی را گرفتار کرده‌اند ثل پنومونی و 


a‏ - آورمی 


نکته «.علل al‏ کمتر شایع عبارتند از: تب روما تیسمی: erat‏ 


ِ بدخیمی‌های متّاستا زدهنده. 


pu 8‏ بیماری: پریکاردیت می‌تواند ید اشکال زیر باشد: , در صوّرت وجود 
افیوژن قایل توجه عوارض همودینامیک فوری ایجاد تمایق ۳ بدون نا بهیوذ 
dy (Y sib‏ سمت Sy‏ پروسه فیبروز کننده oP‏ پیشروی نماید. 


8 مورفولوژی: خلاهر . پریکازدیت ob:‏ یسته به عامل تیولوژیک آن تا حدی 
متغیر است و شامل موارد زیر می‌شود: 
۱ در بیماران مبتلا به پریکاردیت ویرال یا اورمیک. اگزودا فیبریتی می‌باشد. 


“yl‏ ن اگزودا ظاهر نامتظام و در هی ۳ برهم به پریکارد می‌دهد که پریکاردذیت نان و کزه 
(Bread. - and - butter)‏ نامیده می‌شود. 

۲ در پریکاردیت Jl St‏ حاد. اگزودا یر ی یلاع (خرکی 

p= ۳‏ پریکاردیت سلی ماده Spey‏ شکل ۲ پاشت Post‏ 

۴ - پریکاردیت در اثر بدخیعی ioe‏ با اگزودای فیبرینی درهم بر هج و 
آفیوژن خونی می‌باشد. ۱ 

۵ س متاستازها می‌توانند به صورت برجستگی‌های نامنظم 
غیرقابل دیدن باشنند (مانند لوسمی) 


ه pow‏ بیماری: در پشتر مزارده پزیکاردیت فیبرینی یا فیبرینوپورولانث بدون 


ots‏ سوند: یا 


ایجاد عارضه بیبود می‌یابند: وقتن ترشحات چرکی نا پثیری گسترده.وجود ALS‏ 


باشد پهبود یافتن می‌نواند موجب فیبروز شود (پریکاردیت مزمن). 
> در موارد شدید, قلب ay‏ شکلی در باقت فیبروز شدید حبسن شده 


ae‏ نمی‌تواند 4 صبورت use’‏ اتیساط پیدا کند. این حالت پبریکاردیت 


فشارنده (Constrictive)‏ نأمیده می‌شود. 

pillow‏ بالینی: ay‏ صورت کلانبیک» pales‏ پریکاردیت ay‏ شکل درد ققسه 
سینه آتیپیک می‌باشد که به فعالیت مرتبط cand‏ با خم شدن بدتر می‌شود و 
همراه با ASL, ge Friction dy‏ ۱ 
نکته : اگر پریکادیت حاد همراه با تجمع شدید مایع باشد» می‌تواند موچب 
تامپوناد قلبی همراه با کاهش برون‌ده قلبی و شوک شود, 


به صورت طبیعی, حدود ۵۰-:۳ میلی‌لیتز مایع زقیق, شقاف و کفرباتی رن" 
(سروزی) در ساک پریکاردی وجود دارد, انواع فرشحات پریکاردی عبارتند از: 

1 = سروزی (CHF :Serous)‏ هیپوآلبومیتمی. به هر علتی 

۲ - خونایه‌ای (Serosinguinous)‏ ترومای پلانت قفسة سینده بدخیمی: 1 
پاره شده یا دیسکسیوّنِ آئورت 

۳ شیلوس (Chylous)‏ انسداد SoS‏ در مدیأستن 

ع سیر پیماری: عراقب افیوژن‌های پریکاردی به قدرت کشیده شدن پریکارد 
ِ وابسته است که خود این بستگی به میژان و Ce pis‏ تجنع Gila‏ می‌باشد. 

- افیوژن‌هایی که به کندی ایجاد می‌شوند (حتی تا حد لن»۱۰۰)» می‌توانند 

بدون Sood all oa‏ شوند. 

۲-اگر تجمع مایم حنتی به میزان Vem!‏ ولی سریع باشد (مانند LMI‏ 
دیسکسیون آثورت پاره شده): می‌توانند پر شدگی دیاستولی را به میزانی محدود کتند 
که تامیوناد قلبی کشنده ایجاد شود. ۱ 


A- Fibrinopurulent 


“2. Casention 


3- Straw-colored 


Next Level 


لنفوسیتیک است و تکروز کانوتی و آغلب نکروز وسیع همراه آپن الا مشاغده 


۱ می‌شود. ی 
۴- میوکاردیت شا کاس یک نوع plate‏ است. اين تمایز برانن اساس است که 


aa‏ تزییانوزوم‌ها, ,میوفیبرهای عضلانی را a‏ صورت پراکنده آلوده کرفه‌انذ و همراه آن. 
oS‏ انفیلتراسیون al‏ نوتروفیل‌ها: لنفوسیت‌ها: ماکروفاژها و گاهي 
ائوزیتوفیل‌ها وجود دار 


و پاتوژنز: else‏ اییجاد کننده میوکاردیت به گروه‌های pj‏ تقسیم می‌شنوند: 
۱- عفونت‌های ویروسی که در آمریکا شایع‌ترین اتیولوژی هستند و انواع آن 
| عبازئنذ از: الف) بیشتر موارد در ار کوکساکی ویروسی ۸ وق و سایر 


Be‏ انستووویروس‌ها؛ ب) سیتومگالوویرومن؛ ¢( ویسروس 111۷ د) سیر 


بیروس‌هاد 


ی ی 


و AD.‏ :.عامل ویروسی را می‌توان به کمک تکنیک Lig PCR‏ تمود. 

a‏ - عوامل عفونی غیرویروسی: از عال غیروبروسی می‌توان به موارد زیر 
أشازه gai‏ 

الف) ‘Trypanosoma cruzi‏ عامل بیماری شاگاس در این بیماری در جلی 
۱۰-۰ سال بعد نشانههای CHF‏ و آریتصی ظاهر می‌گردند. 

Jie cxlsToxoplasma gondii fo‏ می‌تواند به ویژه در اقراد Mica‏ به فقصي 


out موجب میوکاردیت‎ pol 


۳ تریشینوژ شایع‌ترین بیماری کرمی است که موجب‎ ‘Trichinosis (ze 


لپ مي‌شود. 


ne ‘Borrelia burgdorferi (2‏ پیماری لایم است که ذر 7۵ موارذ موجب 


میوکاردیت می‌شود,. 

۳ -عغلل غیرعفونی میوکاردیت: or‏ آز: الف) بیماری‌های سیستمیک با 
منشاء ایمنی مانند لوپوس و پلي‌ميوزیت, ب) واکنش‌های افزایشن حساسیت به 
درو (میکاردیت افزایش fens‏ ۱ 

nib جالینی: طیف بالیتی میوکاردیت گسترده می‌باشد. در یک طرف‎ ples 
عارضه بهبود می‌یابد و در سر دیگنره‎ abel نیماری بی‌علامت بوده بیمار بدون‎ 
شروع می‌شوند و گاهی منجر به مرگ‎ SUS فارسایی قلبی و آریتمی به صورت‎ 
آنواع دیگر تظلاهرات بیماری وجود دارند که‎ ede این دو سر‎ ce نا گهانی می‌شود.‎ 
همراه با علایم مختلفی می‌باشند (مانند خستگی: تنگی نفس, تپش قلب. درد و‎ 
حاد باشد. گاهی, با گذشت‎ ME تپ). تظاهر بالینی میوکاردیت می‌تواند مشابه‎ 
سمت کماردیومیوپاتی انساعی (دیلاته)‎ dy دچار میوکاردیت‎ clad سال‌هاء‎ 
1 ۱ پیشرقت می‌نمایند:‎ 
9و نکته‌ای بسیار مهم : میوکاردیت می‌تواند سبب کاردیومیوپاتی‎ [ 
۱ اتساعی (دیلاته) شود.‎ 
دتبال درد. ققسه صدری و آریسی: قبل از رسیدن‎ ds مثال: مزد ۲۰ ساله‌ای‎ @, 
به پیمارستان فوت می‌کنذ. در اتوپسی به عمل آمده قلب وي تا حدودی متسع. شل و‎ 
رتگ‌پریده بوده و دارای کانون‌های کُوچنک خوتریزی می‌باشد. در بررسی عروق‎ 
پاتولوژیک دیده نشد. در بزرسی میکروسکوپی میوکارد کانون‌هايي از‎ sly کرونر‎ 
انفیلتراسیون سلول‌های التهابی با ارجحیت تک‌هسته‌ای همراه درجاتی از نکروز در‎ 
فاصله میوسیت‌ها به چشم می‌خورد. سهم‌ترین تشخیص کدام است؟‎ 


(دستیاری yl‏ دیب نبهشت (AF‏ 
الق cs lon‏ کاوازاکی ب) کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
ج) آندوکاردیت غفوتی د) میوکاردیت ویروسی 
پاسخ: د 


پریکاردیت adel‏ غیرشایع می‌باشد 
« اتیولوژی: عوامل ایجاد کننده پریکاردیت عبارتند از: 
۱ عفونت عامل بیشتر موارد است. اکترا ویروس‌ها Cle‏ بیماری هستند. 
"| هر چند.ارگانيسم‌هاي دیگر مل با کتری‌ها و قارچ‌ها نیز می‌توانند موجب این 
پیماری گردند. 

als MI. ¥ 

aT‏ چراحن قلب 
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9 شا کودکی ۲ ساله با علایم قلبی مراجعه نموده است. در بررسی انجام 
شده توده‌ای ذر دفلیز راست:مشاهده می‌شود. در بزرسی میکروسکوپی توذه مزیور 
مخلوطی از سلول‌های بزرگ تا کوچک, گرد و چندوجهی حاوی وا کوثل‌های گلیکوژن 
مشاهده مي‌شود که توسط gle ty‏ سیتوپلاسمیک از هم جدا گردیده‌اند 
(Spider cells)‏ محتمل‌ترین تشخیض کدام است؟ (پرانترنی - شهریور )٩۰‏ 
ب) رابدومیوم 
د) فیبروم 


ِ هر چند که‎ LEY co تومورهای قلب» تومورهای متاستاتیک‎ un Feld 
نوغ بدخیمی می‌تواند قلب را گرفتار کند. تومورهای مشخصنی دارای تمایل.بیشثر‎ 
slang) وم «تومورها به ترتیب شبیوع عبارتند از:‎ weed 
=F pais -۵ لونسمی.‎ - ۴ gli پسه, ۲ - لنسفوم:۲ م کانسر‎ 
کارسینوم‌های کبدی, ۷ - کارسینوم کولون‎ 


تومورهای قلبی اولیه میزشایع هننتند و بیشتر آنها نیز خوش‌خیم می‌باشند:: 
۵نوغ از شایع‌ترین توفورهای اولیه قلب. هیچ پتانسیلی برای بدخیمی نداشته,و 
۸-۰ از تعام تومورهای اولیه قلب را تشکیل tb digo‏ تومورهای. abl‏ قلب بد. 
ترتیب کاهش شیوع (دز نالعین) عبارتند از: میگزوم. cog jad‏ لیپوم. فیبروالاستوم 
پاپیلری؛ راندومیوم و آنژیوسارکون (مورد آخر بدخیم می‌باشد). 

9 میگزوم: میگزوم شایع‌ترین توموزهای اولیه در قلب بالفین است و 
خدود ۸3۰ Ul‏ در دهلیزهاً قرار دارند [- ۸۰ در دهلیز چپ) vo,‏ — 

© مورفولوژی: میگزوم‌ها Ly‏ مميشه منفرد بوده و stan‏ بر روی سوراخ 
بیضی" (سیتوم دهلیزی) قرار درند. آنها از ضایعات کوچک (کوچکتر از (Nem‏ تا 
بزرگ (کوچکتر یا مساوی atte (Lectin‏ پوده. چسییده به دیوارة با پایه‌دار هستند.. 
این ضایعات می‌توانند از توده‌های سفت گرد تا ضایعات ویلوس شفاف و نرم. 
پا ظاهر ژلائینی متیر باشند. شنایبات پایه‌ار ay‏ اندازه‌ای متحرک هستند AS‏ 
می‌توانند در جریان سیستول داخل دریچه‌های میترال یا تریکوسیید بروند و انسداد 
متناوپ آیجاد aus‏ این قابلیت تحرف باعث تأثیر توپ شکسته @vrecking-batl)‏ 
شده و موجب آسیب لت‌های دریچه شود: 

© تغییرات میکروسکوپیک: از نظر هیستولوژیگ, میگزوم‌ها از سلول‌های 
فیگزافی: سارهای acs dio‏ ساخته شده‌اند که دارای هسته‌های 
هیپرکروم می‌باشند. این سلول‌ها در یک hej‏ غنی از موکوپلی سا کارنند اسید قرار 
گرفتد‌اند. خونریزی ترومبوز سازمان BBLS‏ و التیعاب Monoticledr‏ تنیز 
فعمولاً وجود دارند. 

pails 9‏ بالینی: تظاهرات بالینی اصلی به غلل زیر رخ فی‌ذهند: ۱ - انسداد 
دریچدای (توپی - دریچه‌ای» (Ball-Valve)‏ ۲ - ایجاد آمبولی» ۲ -.یک.سندرم از 
علایم سرشتی شامل تب و بی‌حالی که علت احتمالی آن آزاد سازی اینترلوکین ۶ 
می‌باشد (یک مدیاتور اصلی پاسیخ فاز (sb‏ 

© تشخیص: ا کوکاردیوگرافی روش تشخیص انتخابی است: 

۵ درمان: برداشتن تن ale‏ به طریقه چراحی روش احنلی دربان است. 

@ رابد ومیوم‌ها: شایع‌ترین تومورهای ale!‏ قلبی در شیرخزاران و کوذکان 
هستند. این تومورها بیشتز در همراهی با تویروس اسکلروز زین دیده می‌شوند. 

© مورفولوژی: clols Gul‏ تودههای میوکاردی کوچک و خا sre‏ - 
سفید بوده که قطر آنها تا چند سانتی‌متر می‌رسد و ay‏ داخل حفرات plas pay‏ وارد 
می‌شوند. 

© مورفولوژی: از نظر هیستولوژیک, این ضایعات سخلوطی از سلول‌های 
متختلف هستند. LS‏ را کتریستیگ‌ترین. dl‏ سلول‌های بززگ گرد یبا چنند 
خلعی۲ هستند که و کوتل‌های متعده قنی از گلیکوژن ترن. این واکوئل‌ها با 
نوارهایی از پلاضما جدا شده‌اند 5 سلول‌های عنکبوتی ۲ نأمنده می‌شوند. 


1- Fossa ‘ovalis. 


2. Stellate, multinucleated myxoma cells 
3- Large, rounded, or polygonal نا‎ 
4- Spider cell 


| 
| 
| 
۱ 
| 
| 
۱ 


تنشتر بیماز Suge ARS, Aj‏ شوک | rere‏ 
نه آنمی. Sl‏ بیمار زنده wiley‏ رقیق شدن ون hed‏ شروع می‌شود و در عرض. 
۲-۲ روز تکمیل می‌گردد. در این حالت آنمی از نوع نرموکروم نرموسیتیک بوقوع . 
نکته : از دست دادن مزمن ee OE‏ ذخایر آهن = و آنمی 


pws صوزت افزایش در‎ 4 ua از اتالاف‎ bol آنمی‎ Sees 2A 


به دنبال خوتریزی حاذ. خطری که ty‏ 


Gh‏ مه 


1 


فقر آهن روي خواهد داد: 


اریتروپویتین می‌باشد که تولید RBC‏ را در عرض HE‏ روز زیاد مي‌کند. 


کی نی طول 0 as wel‏ روز اسب + نیقی | حاصل از 
هد Pe 5 low, "bly ۳-4 pe‏ یپ Lanes‏ به .)5 0955 


اداخل عروقی:و خارج عروقی تقسیم می‌شوند. AS ala Shag‏ آدفی‌هاق 


همولیتیک عبارتند از 
٩‏ -افزایش تخریب REC‏ 
۲ -افزایش. جپرانی اریتروپوتز که به رتیکولوسیتوز منجر می‌شود. 

۳ - احتیاس محصولات تخریب RBC‏ از alin‏ آهن. 

USE |‏ : در آنمی‌های شدید, ممکن است خون‌سازی در طحال» کید و 


شدد د لتفاوی گسترش نماید 
@ همولیز Sls‏ عروقی: در jose‏ داخل. عروقی» هسموگلوییتمی: 
هموگلوبینوری» هموسیدرینوری» هبیر atte y cles‏ غیر G99} FES‏ نکروز. 


تويولی حاد (ATN)‏ و فقدان هایتوئلوبین در lewd.‏ مشاهده می‌شود. 

o‏ هولیز خارج عروقی: در همولیز خارج عروقی که elt‏ از نوع داخل 
عروقی می‌باشد هموگلوبیتمی و شموکلوییتوری وجود ندارد ولی BLS‏ 
هاپتوگلوبین» زردی: اسپلنومگالی و در سوارد مبزمن نسنگ کیبسه ضفرا 
(سنگ پیگمانته) دیده می‌شود. 
(GT‏ نکته : همولیز خارج عروقی brs‏ در داخل سلول‌های فاگوشيتي 
موئونوکلثر یا دستگاه رتیکولوآندوتلیال (داخل کید و طحال) ضورت Dae‏ 
| ذکته : در Geil‏ همولیثیک مزمن: تغییرات متابولیسم gal‏ باعث افزایشن 
جذب gal‏ از روده می‌شود. از آنجعایی که دفع. آهن اضافه در بدن محدود است در 
آنمی‌های همولیتیک تجمع آهن ممکن است ite‏ به هموسیدروز سیستمیک و 
یا در موارد شفرید, هموکزوما توژ digit‏ گردد, 
tia @,‏ مشاهدة تمام موازد زیر در همولیز داخل عروقی خاد معمول اسنت: 


بجز: (پرانترنی ب,شهریور WV‏ 
(cal‏ هموكلوبينوري ب) هموگلونینمیي 
ج) زردی (یرقان) 2( اسپلنومکالی 
پاسیخ at‏ 


« تعریف: در این بیماری: ناهنیعاری در غشنای گلبول قنرمز می‌باشد. 
اریتروسیت‌ها کروی شده. توانایی تغییرشکلپذیری آنها کاهش يافته و ذرنفایت 
pet‏ به تخریب در طجال بی‌گردند. اسفروسیتوز ارئی به صوزت اتوزومال غالب یه 
Digs ca‏ ٍِ ا ۰ 


اختادلات کلبول قسرمز می‌توانند متجر all Ay‏ یا با شیوع کمتر 


پلي uk gd , go‏ پا-کاهش در ظرفیت اکسیژنرسانی حون مشجعن می‌شود کد: 
a Ue: :‏ علت کاهش توده کلی 6های در گردش خون به کمتز jl‏ میزان نرعال 


:می‌باشد. 
ی تکته alt‏ به de‏ خونریزی. افزایشن تخریب و & otal‏ تسولید 
گلبول‌های قرمز aul‏ می‌گرد. ِ 

۱ س خونریزی حناد Jens Ly‏ در افراد با تغذیه خوب با.آزادشدن شدید 
رتیکولوسیت‌ها ذر ر خون محیطین عشحعن می‌گردد و ذر bla.‏ ل ils‏ تولید RBC‏ 
به حنورت 6 رتیکولوسیتویتی مشتتص می‌گردند. 

۲ عواقپ gail all‏ به سدت آن: سرعت stool‏ و مکاتیسم یاتوژئیک 
رسای پستگی دارد 

ple?‏ آغاز آنمی LS‏ باشد, مکانیسم‌های تطابقی ایجاد می‌شوند که ظرفیت 


they آکسیژن را پا مکانیسم‌های زیر افزایش می‌دهند: آفزایش خحجي.‎ Jas 


برون‌ده قلبی».میزان تنفس و سظوح ۲ و ۳ ذی‌فسفوگلیسرات ABRBC‏ 

piles ر آتمی خنیف تا متوسط در افراد‎ wt ذکر شده باعث کاهش‎ cts 
تأثتر گمی در افراد دچار اختلالانت قلبی و ریوی: ذارند.‎ uss: می‌شوند‎ 

۴ - رنگ پریدگی؛ خستگی و بنستی دز تمام آنبی‌ها بیع هنبتند و Call‏ 
علامث مراجعه به پزشک در شایع‌ترین انواع (فقر آهن) هستند 

۵ - آنمی همولیتیک همراه با موارد زیر be‏ هیودا رو زردی» و 
سنگ‌های صفرآوی نیگمانته. 

۶س cil‏ ناشی از خونسازی غیرموثر (به‌علت سرگ زودرس پیش سازهای 
اریترویید در منز استخوان) با افزیش نامتناسب جذب آهن از روده همراه است که 
می‌تواند موجب افزایش آهن (هموکروما توز انویه) و آسیب به اعضای آندوکرین 
و قلب شود. 

۷-اگر Geil‏ مادرزادی شدید (مانند. بتاتالاسمی ماژور) درمان: نشوند منوجب 
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آش) افزیش مقدار اسپکترین Lab‏ 
چ) رتیکولوسیتوز در خون محیطی 
پاستخ: ج 
و مثال: جوانی با تشخیص سنگ کیسه صفرا در سوتوگرافی به شما مراجعه 
می‌کند. در معایته او آنمی و ساپ ایکتر و طحال بزرگ وجود دارد. اولین قدم یعدی. 


غبا) بت کومیس مثبت 
:2( وچود ثارگت: سل فراوان در خون محیعلی 


شما کدام است؟ (دستیاری -اسفند (KA‏ 
(ul‏ دیدن لام شون shoe‏ ب) انجاع آسپیراسیون و بیوپسی منز استخوان 
ج) اسکن کبد و lode‏ د) آندوسکوپی از دستگاه گوارش 
پاسخ: الف 


هتعریف: Cally tt Sule‏ به جای اسیدگلوتامیک در موقعیت ششسم 
زنجیرة بتا گلویین موجب تولید هدوئلوبین داسی HBS‏ می‌شود. HDS‏ در pale‏ 

مالاریای فالسیپاروم یک اثر محافغلتی کوچک ولی مهم دارد. در یک فرد بزرگسال. 
طبیعی HbA‏ ۰/8۶ و110۸ ZV‏ و HDF‏ ۸۱ از خموگلوبین‌های. فرد را تشکیل می‌دهند. 

© پاتوژنز و اتیولوژی: مولکول HDS.‏ به هنگام از دست دادن اکسیژن.. 
پلی‌مریزه شده, شکل طبیعی RBC‏ تغییر کرده pb‏ آن زیاد می‌شود و هلالی 
یا داسی می‌شود..اين تغبیرات ابتدا برگشت‌پذیر می‌باشند ولی در نهایت بخاطر 
جذب کلسیم و از دست دادن آب و پتاسیم. برگشت‌ناپذریر می‌شوند. 

۱ - عواملی که در داسی شکل شدن WRBC‏ موثر craw‏ عبارتند از: مقدار 
5 سلول, وجود هموگلوبین‌های دیگر به غیر از HDS‏ (مانند (HBC‏ و مدت | 
زمانی که RBC‏ در معرض LAS‏ پایین اکسیژن هستند. 1 

۲ ۲95 اگر با 106] همراهی داشته dy ath‏ میزان بسیار بیشتری تجمع خواهد ؛ 
بیماراتی ly HbC 9 AbS aS‏ پا هم دارند پیماری ندید تری jay‏ 
می‌دهند. در مقابل HDF‏ وا had OS‏ با 15 نشان می‌دهد در نتیجه نوزادانی : 
که با oil‏ سیکل سل,فتولد می‌شوند, تا OF‏ ماهگی بدون علامت می‌باشند.. 

۳ - تمایل HBS‏ یدون اکسیژن Car‏ تشکیل پلی‌مرهای ناسحلول AS)‏ ایجاد 
آنمی سیکل .سل می‌کنندا؛ شدیداً OLE ay‏ 1355 بستگی دارد. بنابراینن. 
دهیدراتاسیون RBC‏ و آفزایش CELE‏ هموقاوبین میزان داسی‌شندن ‏ 
RBC‏ را شدیداً تسهیل می‌کند و ممکن است سبت اینجاد انسداد عبروق خونی ‏ 
Sos‏ شود. 


یاقفت بنایراین ب 


ه پانوژنز: در اسفروسیتوز ارثی. اختادل اولیه در شوه fale‏ است AS‏ 
اسنکلت RBC as‏ را تشکیل می‌دهند. چند نوع از این پروتئین‌ها یک شبکه 
درهم پیچیده بر سعلح داخلی else‏ سلولی می‌سازند. پروتئین اصلی در این شبکه» 
اسپکترین شایع‌ترین جزء موتاسیون یافته آنکیرین است. آثرچه 
موتاسیون‌های Band 4.1 cp Sel‏ و 3 Band‏ نیز گزارش گردیده‌اند. 
| نکته : طحال نقش مهمی در تخریب اسفروسیت‌ها ایفا 56 SRBC,‏ 
ee waht‏ تال پرداشت ت شده و توسط ما کروفاژضا تخریب می‌شوند. ‏ 
کته : اسپلنکتوهی در این cles‏ بسیار Doe dads‏ شیپ اصلاح نج wll‏ 


می‌نمود. 

ه مورفولوژی: از نظر مورفاوژیک 886ها ay‏ شکل کسروی ذرمی‌آیند و 
فاقد Aol‏ رنگ by‏ مرکزی می‌باشند. رقیکولونسیتوز در خون محیطی BLS‏ 
"تجریک. خونسازی در عغز استخوان می‌باشد. RBC‏ :فا Cues‏ شده اغلب در 
فا کروفاژهای سینوزویدهای طخالی و خصوصاً درون (Cords) lath‏ مشاهده 
می‌شوند (شکل ۲-۱). 

و تمی‌باشند, چا که ذر هر شرایعلی که غشای سلولی از دست برود 
بشاهده می‌گردند. 

نکله : بزرگی طحال در اسفروسیتوز بیشتر و شمایج تز از هر نوع دیگری 
از آنمی همولیتیک است. 

۳ نکته : در موارد طول BES‏ اسفروسیتوز ارئیء هموسید روز و 
سیستمیک وجود دارد. نگ کيسة صفرا در ۳۰-۵۰ سوارد از بیماران رخ 
می‌دهد. 

ه علایم بالینی؛ تغاهرات Wah‏ مشخص عبارتند yl‏ آنمی» اسپلنومگالی و 
زردی. افزایش شکنندگی اسمزی (Osmotic fragility)‏ یک “AL,‏ مشخص 
است که به تشبخیص کمک می‌کند. 

(x 4‏ | نکته : بس‌حران آپلاستیک: ULE‏ به وسیله عفونت. پاروویروسی 
رت ۳19 ایجاد شده و سبب توقف‌گذاری تولید RBC‏ و بدتر شدن آنمی 


: اگکرچه اسقروسیت‌ها واضحاً دیده Bags, a‏ ولی تشعیصی 


«می‌گر <۵. 

seit @,‏ برای پسر ۱۶ ساله‌ای بررسی‌های مختلف Cig‏ تشخیص علت 
کم‌خونی انچام شده است, تغدادی از gab‏ بدین قرار است. وجود اسپلنومگالی» وجود 
سنگ کیسه صفراء از ge‏ رفتن ناحیه روشن مرکژی گلبول‌های قرمز در بررسی sl‏ 
معيطي 9 افزایش-شکنندگی اسمززی گلپول‌های قرمز؛ کدام یک از نتایج زیر در این 
بیمار قابل اثتظار است؟ (دستیاری «.اسفند Ar‏ 


خت هموگلویین هستند که 
در pl‏ موتاسیون‌های ایحاد bus‏ کاهش تسولید a‏ ۳ 8 گلوبین پسوچود 


« تشخیص: در ceil‏ سیکل سل شدید, گلبول‌های قرمز داسی‌شکل را 
می‌توان در اسمیر خون محیطی مشاهده نمود ولیکن در بیمار هتروزیگوت می‌توان با 
ایجاد هییهکسی داسی‌شدن 1 القاء Ages‏ در cules‏ تشخحیحن cyl‏ بیماری براساس 


مشاهنه 3۲5 د ر الکتروفورز می‌باشد. att‏ قبل از تولد ۳ عی‌توان م با آتالیز 
DNA‏ در سلول‌های جنینی حاصل از آمنیوستتز یا بیویسی پرزهای کوریونی 
مسچل نمود. 


ه درمان: درمان پروفیلاکتیک با پنی‌سیلین برای پیشگیری از عفونت‌های 
پنوموکوکی در اين بیماران بسیار اهمیت دارد. هیدروکسی اوره در درمان این بیماران 
استفاده می‌شوند, 


تعریف: یک گروه هتروژن از اختلالات ارئی سا 


می‌آیند. 


پائوژنز مولکولی: تالاسمی به. صورت آتوزوم هم , غالب (codominant)‏ . 


dy‏ ارث می‌رسند. 

۱-در a‏ تالاسمی ساخت bye}‏ و gla‏ کاهش می‌یاید در صورتی که در 
ue‏ زنجیرة -گلوپین Moll‏ ساخته نمی‌شود LB")‏ به شدت دچار نقص 

vie : 

۲ آنمی در تالاسمی WE‏ به دو hed‏ رخ می‌دهد. يکي آنکه کاهش ساخت 
زنجیره‌های B‏ - کلوبین, منجر به کاهش MCHC‏ و هیپوکروم و میکروسیت 
شدن RBC‏ می‌شود و دیگر آنکه مازاد زنجیره‌های » -گلوبین در RBC‏ رسوب 
کرده منجر dy‏ همولیز می‌کردند. 

a.‏ تالاسمی‌ها معنولاً cle ty‏ حذف لکوس‌های ژن » - گلویین ایجاد 
شده و آنمی همولیتیک و خونسازی غیرموثر ایجاد شده در آنها خفیف‌تر از ۸ 
تالاسمی می‌باشد. شدت بالیتی ۵ - تالاسمی براساس از دست دادن یک تا چهار 
ژن از هر کروموزوم تعیین می‌شود. از دست دادن یک ژن منفرد 2 تالاسمی» منبتر 
به ایجاد حامل سالم می‌شود, از دست دادن سه ژن #-گلوبین منجر به تجمع مازاد 
زنجیره‌های 8 گلوبین و تشکیل تترامرهای پایدار در سلول می‌گردد و از دست 
رفتن هر چهار ژن موجب مرگ جنین داخل رحم می‌شود. 


Next Level 


Ja aula 2 ۴‏ شدن RBC‏ باعث اتسداد عروق ریز و در نتیجه trl‏ 
ایسکمیک بافتی می‌شود (شکل ۳-۱)- 

۵ -انسداد عروق ممکن است با عفونت, التهاب؛ دهیدراتاسیون و اسیدوز 
شروع. شده و بدتر گردد. 

8 مور رفولوژی: تغیبرات آناتومیک از سه جنبة بیماری Late‏ می‌گیرند: 
الف) آئمی همولیتیک تیندید ‘cee‏ بت افزایش شکسته شدن پیکمان هم 9 
تشکیل نیلی‌روبین: ج) انسداد عروق کوچک که سبب ایسکمی بافتی و 
اتفارکتوس می‌گردد. 

۱س خم آنمی و هم استاز عروقی منجر به تغییرات چرب changes)‏ )در 
قلب و کید و توبول‌های کلیوی می‌شوند. 

۲ - در (lb, a1 Seialy‏ جمجمه نمای Crew-eut‏ دیده ay ass ok‏ علت 
بازجذب استخوان ae‏ با ساخت استخوان جدید در سمت خارجی جمجمه بدنبال 
گسترش منز استخوان. 

p= ۳‏ بزرگسالان ere‏ موارد اتواسیلنکتومی دیده می‌شود. 

« علایم بالینی: بیماری هموزیگوت آنمی سیکل سل مععولاًبحد از ماه 
شنشم زندگی نمایان می‌گرند. آنمی شدید بوده و مقدار هماتوکریت از ۸۱۸ تا 
۰ متنیر است. رتیکولوسیتوز و هیپربیلی رویینمی نیز مشاهده می‌شوند. سیر 
پیفآزی پیشرونده بوده .و با دوره‌های ناگبانی که بحران (Crisis)‏ تأمیده می‌شوند: 
ادابه مي‌یابد. ندید ترین kul‏ بحران‌های انسدادی عروق Ly‏ بسحران‌های 
دردناک می‌بافیند, بحران‌های دردناک ممکن است هر قسمتی را درگیر کنند اما 
oa galt‏ آنها در مغز استخوان می‌باشد. بحزان‌های درذناک منز استخوان مسکن 
cul‏ یه سمت نکروژ و انفازکتوس $20 استخوان پیشرفت کنند. 

۱- سنیارم حاد ققسه سینه و سنکته مغزی (8001:0)؛ دواعلت مرگ و میر 
tls‏ از ایسکمی می‌باشند. 

۲ - همچنین در این بیماری نیز مانند اسقروسیتوز ail‏ بحران‌های آپلاستیک 
با عفزئت‌های پاروویروسی رخ می‌دهد. 

۳ مبتلایان به آنمی سیکل سل بسنیار مستعد عفونت هستند. هم کودکان و 
هم بالئین از نثلر عملگزدی شاقد طحال می‌باشند؛ WW‏ مستعد عفونت پا 
ارگانيسم‌های کپسول‌دار همانند پنوموکوک می‌باشند. 

Qed. ۴‏ در مسیر شرعی کمیلمان که ایسونیزه شدن باکتری‌های 
گپسول‌دار را مختل می‌کنده نیز مشاهده شده است. مبتلایان به آنمی سیکل سل 
te‏ استئومیلیت سالمونلایی می‌باشند. 


Guideline & Book review 


انگلوزیون‌هایی ‏ به نا (Heinz bodies) ry aire‏ زسوب می‌نماید. در 86۲ 
«سلول‌های گاز (Bite cells) teas‏ نیز مشاهده می‌شوند (شکل ۲-۲). 


! که : + در aged‏ 0 در مردان تمام laRBC‏ دچاز me dei‏ خوافند 


jbo‏ لیونیزاسیون نامطلوب (عدم فعالیث اتفاقی کروموژوم X‏ سالم) شوند. 
tia Ay‏ خانمی ۲۰ ساله پس از خوردن کوتریموکسنازول به علت tig‏ قلب: 
پی‌حالی و تیره شدن ادرار به درمانگاه مراجعه کرده است. برادروی نیز چنین سابقه‌ای 
زا ذکر می‌کند. در بررسی‌های آزنایشگاهی wad ane‏ هماتوگریت کاهئن یافته و در 
گلبول‌های قرمز اجسام هاینز Heinz)‏ گزارش شد. OF‏ مسئول بیماری روی کدام 
کروموزوم است و plas‏ پدیده در اين slow‏ سب پروز پیماری شده است؟ 
(sl‏ کروموزوم 2۶ - لیونیزاسیزن نامناسب 
(or‏ کروموزوم اتوزوم - اسفروسیتوزارنی 
ج) کروموزوم اتوزیم - نقص ژن ۳10۸ 
د) کروموزوم - نقص قا کوسیتوز 
.پاسخ: الق 


و تعریف و پاتوژنز: تنها eg‏ آنمی همولیتیک به خساب می‌آید که به دنبال 
یک نقص غشاییاکسابی ثالوبه dy‏ موتاسیونی است که سلزل‌های بنیادی میلوئید 
را تحت تاثیر قرار عی‌دهد. 
hy‏ نکته : ژن موتاسیون يافته در PNH‏ ۳16۸ می‌باشد. :۳10۸ وابسته به 
کروموژوم * می‌باشد؛ بنابراین سلول‌های طبیعی تنها یک ژن ۳۱0۸ فعال دارند. 
| نکته : شبانه بودن همولیز ay‏ علت اسیدی شدن خون در طول سپ 
Ji‏ اختباس (Cog‏ می‌باشد. ممکن اسث DH‏ اسیدی همولیز را تپیل کند. 
هیافته‌های بالینی: این بیماران به همولیز ذاخل عروقی مبتلا شده و قابلیث 
زیادی برای عفونت‌ها و ترومبوزهای داخل عروقی دارند. 

۱ -از آنجایی که در PNH‏ تمام رده‌های میلوئید درگیر می‌شونده چهش‌های مولد 
این اختلال بایستی در سلول‌های بنیادی Multipatent‏ ایجاد شوند, 

PNY‏ اغلب در زمینه نارسایی اولیه مغز استخوان (آنمی آپلاستیک) ایجاد 


») 


ها تعریف: آنتی‌بادی‌هایی که Joly‏ مشخصی Determinants)‏ را یر روین 
غشنای ها تشبحیص bd a‏ آنمی‌های آیمنوهمولیتیک 5 ‘abs‏ امی‌نمایند. 


- افزایش بار Gal‏ (هم آمن موجود دز RBC‏ و هم جذب روده‌ای) اگر با 


il می‌باشند مگر آن که 80اهای‎ MLSE که زنان غالبا حامل بدون‎ iS sas 
ou بدون ی‎ o ’ 


 مورکوپیه بیماران سبتلا بسه تسالاسمی مینور فقط یک آنمی‎ A 


۶ در بیعاران Mee‏ به تالاسمی شدید, در الکترذفورژ هبو‌گلوبین. PLE‏ 


ه موزقولوژی: تتییرات مورفولوژیک 8 تالاسمی میثور غبارتند از: آنهی 
a Spud‏ میکروسیتیک همراه با سلول‌های (Target) Gs‏ در تالاسمی 
ماژور میکروسیتوز و هیپوکرومی شدیدتر است و دیکر تنییرات مشاهده شده 
عبارتند از: آنیزوسیتوز» پویکیلوسیتوژ: ر تیکولوسیتوز و نرموبلاست (حاکی از 
تجریک خونسازی). 

۱ - تنییرات آناتومیک ایجاه شده در 8 تالاسمی شدید شامل, دفورمیتی‌های 
اسکلتی؛ اسپلنومگالی: هپاتومگالی» لنفادنوپاتی: گندی رشد, کاشکسی و 
هموسید روز یدید می‌باشبند. 

y‏ ~ موتسیون‌های که ور به تولید mRNA‏ غیرعاد‌ی (aberrant)‏ می‌شوند 

۳- در تالاسمی شندیده خون. محیطی گلبول‌های jay‏ کوچکه 
رنگ‌پریده و ay‏ شنکل منظمرا نشان می‌دهد. 

۳ -برخی گلبول‌های قرمز دچار توزیع ناهنجار هموگلونین می‌باشند که Lyi ay‏ 
سلول‌های هدقف (Target cell)‏ گفته می‌شود: 

۵ - در مجموعه‌های گلبول‌های قرمز در منز استخوان دگرگوتی شدید به طزف 
انواع (Primitive) adel‏ مشاهده می‌شود. تغییرشکلهای استخوانی به دلیل 
گسترش خونسازی دیده می‌شود. طحال و کبد بزرگ می‌شوند. ۱ 

۶ -کودکان مبعلا a‏ تالاسفی شمدید از تکامل نزمال بازمانده و تقریبا آز بدو 
تولد رشد آنها به تاخیر خواهد افتاذ. 


ذاروهای حتف‌کنندة آهن درمان نشود: سبپ نارسایی قلبی می‌گزدد؛. نارننایی قلبي 
1 و ۲ است. ۱ 


فیکرونیتیک درد 
B aus =‏ تالاسمی, خقیف با الکتر وفورز خموگلونین اتجام.می‌شود کد 
نشان‌دهندة کاهشی HbA‏ و سحلج ]3 فزایشی HbA» ans‏ می‌باشد. 


شدید b‏ فقدان DA‏ اقزایش HBP‏ و سعلوح طبیعی یا افزایش یافته 
و1 مشاهده می‌شود. 

68 . شال: پسر ۷ ساله‌ای Ly‏ خلت کم‌خوتی بسنتری گردید. در مبعاینه 
اسپلنومگالی و رنگ‌پریدگی مشاهده شد. در بزرسی خن محیطی تعداد زیادی سلول 
تارگت (Target cell)‏ گزارش شده است. در آزمایش خنون میزان آهن و فریتین بالاو 


میزان TIBC‏ .کاهش نشان داذ, کدام یش years‏ بل کر است؟ 
(پرانترنی - شهریور ۷۶) 
الف) آنمی فقرآهن آب) کالاآزار 
| تالاسضی د) مالاریا 
پاسیج؛ ج 
برچ مثلر: ژثوتیپ بیمار Mir‏ به پیماری هموگلویین (HDA Disease) H‏ عبارت 
الشن) 6 wo ln‏ ب) BIE‏ 
BIB -- (aa fe‏ 


« تعریف و پاتوژنز: در oul‏ اختلال هموگلوبین به دنبال اختلال در ساخت 
گاوتاتیزن در برابر مواد | کسیدان دناتوره شده و رسوب می‌گند. این اختلال تا زمانی 
که گلبول‌های قرمز در معرض آسیب | کسیدان نی از داروها یا عفونن‌ها قرار 
نگرفته‌ند, هیچ alas cele‏ همولیز معمولاً در طی یک دوره ۲-۲ روزه پس از 
oe ake po‏ می‌افتد. ژن GOPD‏ بر روی کروموزوم 26 قراردارد 


ik‏ نقته : داروهای شنیب این وخسعیت عبارتند ار آننتی‌مالاریاها (مثل (مثل 
پریماکین) سولفونامیدها, نیتووفورانتوئین: فناستین: cr pel‏ (با دوز بالا) و 
VI CLR as‏ 


یچه‌های مصنوعيی قلپ SUT‏ و انسداه: 


۲ نکته : نوع اختصاصی مالاریا را می‌توان با لام ضخیم خون محیطی که 


(ull‏ کم‌خونی همولیتیک آیدیوپاتیک 9( اسفروسیتوز ارثی 
ج) همزگلوبینوزی حمله‌ای شیانه د) کم‌خوتی داسی‌شکل 
پاسخ: LT:‏ 


لاد در خانم ۳۷ ساله که ذر تعاس با سرا jad‏ تغییر رنگ انگشتان. 


می‌شود و دآرای تست کسومیس میت در ۴۳ می‌پاشد, کدام یک مسحتمل‌تز 


اسنت؟ )2 اندرنی - استفند CAD‏ 
الف) وجود IRE‏ در سطح گلبول‌های قرنز ب) وجود 232 در سطح گلبول قرمز 
ج) وجزد 180 در سح گلیول قرمز . د) وجود 30 در سطح گلبول قرمز 
“Bagel‏ 


آتمی‌های هبمولیتیک ناشی از درب 
تسبی عروق؛ از آهمیت. بالینی eit‏ پرخوردارند آنمی همولیتیک Seas‏ 
می‌تواند به‌حنوزت | اتفاقی هر فبالیتی که ضربات فیزیحی مکرر ایجاد می‌کند: رخ 


دهد sl)‏ مسایقة مارتین 4 ولی آهمیت یالینی این بیماری در افراد 2 ; 


دریچه‌های مکانیکی هی‌بآشد.. 


تنک‌شدگی غروق. به دلیل رسوب فیبرین در عروق کوچک در 6: فشار خون: 


بدخیم, HUS TTP SLE‏ و سرطان متتشر می‌ثواند توجب ایجاد آتمی فمولیتیک 
میکروآنژیویاتیک شود: از تظر مورقولوژیک در لاغ خون مخیطی سمکن است 
سلول‌های بخار cla Jeli. (Burr eclls) ae‏ کلاه خوفی (Helmet cells)‏ و 
سلول‌های سه گوننن (Triangle cells)‏ مشاهده شوند (شسکل Avy‏ 
ر play spflia‏ آقای ۶۵ ساله با آدنوکار سیتوم مولد موسین معده است که دچار 
اکیموژ شده و در تررسین آزمایشگاهی افزایش زمان PT‏ و PIT‏ و کاهش تعداد پلااکت. 
با افزایش محصولات Fibrin splits‏ وجود دارد. در بررسی اسمیر خون محیطی وی 
کدانیک دیده نمی‌شود؟ (پرانترنی - شهریور (AS‏ 

Fragmented RBC بی)‎ Burr cells {call 

Target cells (3 Helmet cells (z- 

پاسخ: + 


مالاریا توسط یکی از ۴ نوع پرزتوزوای زیر ایجاد می‌شود: پلاسمودپوم. 


فالسیپاروم (مالاریای سه به یک): مهمترین نوع بوده و یک بیماری خطرناک پا 
کشندگی VE‏ می‌باشد. سه نوع دیگر پلاسمودیوم که سان‌ها را آلوده هی‌کنند 
(پلاضسمودیوم مالاریه: پلاسمودیوم ونواکس و پلاسفودیوم اوال)» بیماری 
شتا خوش‌خیمی ایجاد می‌نمایند. 

« آتیولوژی و پاتوژئز: تمام انواع مالاریا با نیش aby‏ 2 آتسوفل pale:‏ منتقل 


شده و Ope ais‏ طییعی ‘Teal‏ اتسان می‌باشد. اسپروزوئیت‌ها از نیش, duly‏ وارد i‏ 


خون شدم 9 سپس در سلول‌های کیدی تکثیر پیدا می‌کنند uty‏ از یک دوره 4 ژمانی» 
مروژوئیت‌هاً آزاد می‌شوند کد وارد ها شده و تکثیر غیوجنسی خود را آدامه 
می‌دشند. 


als تشخیحن.‎ dh صوزت. عناسبی زنگ‌آمیزی شده‎ a 

a‏ تظأهزات بالینی: مروزوئیت‌های فربوط به پلاسمودیوم ضالسیپازوم؛ 
اوال و ویواکس هر FA‏ ضاعت یکبار و پلاسموديوم مالاریه هر ۷۲ ساعت 
یک بار با تخریب RBC‏ به بیرون می‌ریزند. تظاهرات ناگهانی بالینی.به صورت 
احساس سرماء لرز و ب همزمان.با این حوادث روی می‌دهند. صالاریای 
فالسیباروم مهلک با درگیری ندید je‏ مشخص می‌گردد. در مالاریای SHB‏ 
ندخیم رگ‌های مغز توسط SRBC‏ آلوده مسدود شده و باعث ایجاد 


تشنج, کوما و مرگ در عرض چند روز تا چند هفته می‌شود 


[- موحمط‎ drumming 


۱ « تشخیص آزمایشگاهی: چیهت. T‏ تشیخیص آنتی‌بادی‌های گوناگون در 
آتمی‌های ایمتوهمولیتیک: ۵ از آزمون کومیس استفادة 655 است. در این آزمون 
TE‏ نتی‌نادی‌هاي RBC wad‏ شناسایی ,ی شوئد. م أَرمون کومیس دو نوع staal‏ 
۱ آمون کومیش مستقيم: cla, cob ul‏ سملح RBC‏ را نشان می‌دهد. 
~ آزمون کومبس غيزمستقيم: آنتی بنادی‌ها را درسرم بیمار نشان 
wis ga‏ 
فا آئمن‌ضای ایمنوهمولیتیک ناشی از آتتی‌باد ی گرم: این آنمی‌ها با 
وچود (igG) G ee‏ ی تدرتاً IgA‏ که در دمای ۷ درجه JLB‏ می‌شود. 
مشخص می‌گزدند: بیشتر از 7/۳ موارد ایذیوپاتیک (آولیه! حستند. D‏ موارد تیز 
تانویه به یک بارش زمیندآی (SLE. Se). ual poe‏ می‌باشند و یا eet‏ از 
دارو هستتند.. 
1 سپاتوژنز همولیز الب مربوط بد ۱ RBC‏ با اتوآنتی 
و فاگونسیته شدن آنها در طحال و هر چای دیگر (ables‏ 
۲ سلول‌های اسقروسیت در این بیماری ذیده می‌شوند )++ 7 امتحانی). 
۳ باکتر این بیماران مبتلا یه آنمی خفیف مزمن و ma a‏ طحال 
هستند و اغلب تیاز یه درمان :ندارد. 
۴ب - متیل دوبا jl‏ طریق ایجاد اتوآنتی‌بادی علیه آنتی‌ژن‌های. RBC‏ 3 
جمله: آنتی ژن Rh‏ ایجاد همولیز مي‌کند. 
= پلیی سییلیین ay‏ عنوان ن هاپتن عمل عی‌کند. 
« آتمی‌هأق آیفتوهمولیتیک ناشی از آنتی‌بادی 25a‏ این آنمی‌ها ay‏ 
علت وجوذ 1231 که در درجة حرارت‌های POT‏ از ۳۰ درجة سانتی‌گراد موجب 
بیمارنی. pty‏ بوجود بی‌آیند, هرچند IBM‏ به خوبی کمپلمان را فیک می‌کند, 
& ولی از آنجایی Caled ysis S‏ کمپامان در ۵ است ele]‏ لیز ز سلولی رخ تمی‌دهد 
پلکه سلول‌های پوشیده از آنتی بادی و کمپلمان در نواخی گرمتر؛ 1814 آزاد کردة و 
ans‏ >{ رای C3b‏ می‌شوند iS‏ یک ایسونين beh. g Able‏ همولیز خارج عروقی 
منی‌گردد. 
=i‏ .ایین: el fanz‏ "معبتولا دز coals‏ دیستال (دست 3 پنجه‌ها) رخ 
می‌ذهد. 

۲ «.آگلوتینین‌های سرد در حلي دوره بهبزد از مایکویلاسبا aac‏ و 
منوئوکلنوز عفونی ایجاد می‌فوند cle, ail‏ خاصله. ختیف و گُذرا هستند و اهمیت 
بالینی ندارند. 

pe ۹‏ این. + بیماران بمکن Cal.‏ پدیدة زینود مشائده شود 
Lal ۴‏ مزعن ناشی از آگلوتینین سرد oleae‏ و یذیوپاتیک beg‏ 
تانویه یه اختلالات: لنفوپرولیغراتیو رخ ABQ‏ 
aflia a,‏ بیماری دچار کم‌خونی پا تست کومبس منستقیم مثبت می‌بأشف گدام 
یک از یافته‌های زیر .در این BS jeg‏ دیده می‌شود؟ (دستیاری - اسفند ۸۰ 
(Lill‏ مشاحده اسفروسیت ذر خون منیطی 
Si‏ متوسط oe Jo‏ 
(g‏ مشاهده سلول حاوی هموسیذرین در دز 
فزیش بلی‌رونین Bank‏ در خون. 
ck el ۱‏ 


le gob, 


ردنی با کم خونی مراجعه نموذه است. ذر آزمایش, کومبس مستقیم 
Cate‏ بود و [بتقروسیث در خون محیطی دیده شد. کدام یک از بیماری‌های 


زیر پیشتر مطزرح می‌باشد؟ (یزانترتی -اسفند (AY?‏ 


Guideline & Book review ۱ 


۳ - تعاذل آهن, bee‏ به وسیله تنظیم جذب آهن رژیم ظذایی حفظ 
می‌گردد. 

۴ - آهن در دئودنوم جذب می‌شود. جذب آهن توسط ناقلین مشخصی جورت 
می‌گیرد. JEL‏ شماره ٩‏ فلز دوتطرفیتی (DMT)‏ کار انتقال آهن Lol‏ شده 
(توسط فزیک ردوکناز) را از غشای رأسی به سیتوپلاسم برعهده دارد. 


« اتیولوژی: آنمن فقر jal‏ عمکن است در اثر کمیودهای. تغذنه‌ای سوء 


جذب. افزایش تقاضا در دوران حاملگی با شیرخوارشی و از دست دادن 
مزمن خون ایجاد شود. 

از ذست دادن مزمن خون مهمترین غلت آنمی فقرآهن در جهان غرب 
است. این دفع خون شاید از دستگاه گوارش [زخم پپتیک» سرطان کولون» هموروئید. 
کرم قلاب‌دار) یا دستگاه تناسلی زنانه (منوراژی, متروراژی» سرطان‌ها) باشد. 

of‏ سیر بالینی: مراحل مختلفی که در اثر کمبود آهن به تدریج ایجاد می‌شوند به 
ترتیپ عبارتند از: 

۱ -در ابتدا ada‏ ذخایو ر آهن ایجاد می‌شود که با کاهشن فریتین سرم و 
تهی شدن آهن قابل رنگ آمیزی مغز استتخوان مشتعص بی‌گردد. © 

۲ - کاهش آهن در گردش که با کاهش آهن سرمی و افزایش ثلرفیث 
اتصالی آهن سرم (TIBC)‏ مشخص می‌شود. 

۳ کاهش هموتلوبین؛ میوگلوبین و دیگر ترکیبات آهن, معکن است حتي 
اختلال در کارآیی فرد و کارکرد مغز و کاهش قدرت ایفتی نیز ایجاد pd‏ 


8 مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک آنمی فقر آهن ay‏ صورت آنمی هییوکروم. 


میکروسیتیک همراه با هیپرپلازی مختصر مغز استخوان تغلاهر می‌یاب. 
خونسازی خارج از منز استتخوان غیرشایع است (شنکل AVF‏ 

a‏ علائم بالینی؛ در اکثر موارد. آنمی فقر آهن بدون علامت است. تظاهرات 
غیراختصاصی» ضعفه بی‌قراری و رنگ‌پریدگی ممکن است در موارد شدید وجود 
داشته andl‏ آنمی شدید و طولاتی‌مدت پا نازک‌شدن؛ پین‌شدن و Cele‏ 
قاشسقی‌شندن تناخن‌ها تنغلاهر می‌یابد. یک علاست عحجیب و رفتار عصبی 


"کارا کتریستیک برای آنمی 88 آدن- Sas‏ می‌باشد. AS‏ تعریف of‏ مصرشه متواد. 


غیرغذایی: مثل خاک و کل می‌باشد. 


* بالینی و هماتولوژیی با موارد زیر‎ pile معیارهای:تشخیصی: براساس‎ a 
تشخیص دادء می‌شود:‎ 


۱ -گلبول‌های قرمز هپوکروم و میکروسیتیک 


نکقه : بیماران مبتلا به ضالاریای شالسنیپاروم سمکن است دچار 


۱ نکته : پلاسمودیوم فالسیپاروم به 1180هایی بیشتر حمله می‌کند که دارای 
ICAM-L‏ باشند. 

3 نکته : RBC do JS‏ را تخریب کرده و آنمی همولیتیک ایجاد می‌کنند. 
[EK‏ نکته : Mim‏ سیستم فاگوسیت مونوتوکلثر بندن Ab phe‏ 
اسپلنومگالی شدید و با شیوع کمتر هپا تومگالی می‌شود. 


jou ees‏ تک خدارناک a‏ تام تپ آپ سیاه (Black water fever)‏ شوند که با 
همولیژی شدید chan‏ است که به زردی» هموگلوبینمی و موکلوبینوری منجر 
می‌شود. 


a‏ تعادل آهن در بدن: ۱۰ از جمعیت کشورهای پیشرفته و ۲۵-۵۰ آز 
افراد کشورهای در حال توسعه آنمی دارند. کمبود آضن (ron deficiency)‏ کة 
شایع‌ترین نوع کمبود تنذیه‌ای و شایع‌ترین علت آنمی می‌باشد. به دلیل آنکه فریتین 
Py‏ به‌طور عمده از منبع آهن ذخیره Bie old‏ عشتق Sise‏ 09 سعلج آن یک شاخص 
مناسب برای کثایت ذخایر آهن بدن است. تعادل آن به‌طور عمده به وسیله تنظیم 
جذب آهن رژیم غذایی حنظ می‌شود. حذوداً AAs‏ از آهن:دارای عملکرد بدن در 
هموگلوبین وجود دارد و باقی آن در میوگلوبین و آنزیم‌هایی نظیر کاتالاز و 


۸۱۵-۰ از آهن کل بدن dy‏ صورت ذخیره در 
هموسیدرین و فریتین. یافت می‌شود. 
۱ 5 س پررسی فخایر آهن مخز استخوان یک روش قابل اعتیاد us:‏ تهاخمی 
برای بسنجش محتوای آهن بدن می‌باشد: 
۲ آهن در داخل پلاسما با اتصال به تراننتفوین feo‏ می‌شود. 


سسیتوگروم یافت می‌شود. 


آنبی‌های مگالوبلاستیک yay‏ شایع ثوسط کمبود ویتامین Biz‏ یا فولات که 


هر ,دو چهت ساخت DNA‏ ضروری هستند. avec‏ و خضوصیات زیر در آنها 


Cul مشترک‎ 


cclajlu jis - ۱‏ اریستروئیدی که به صورت ee‏ بزرگ eal‏ 


(مگالوبلاست‌ها) و تکامل هسته آنها عقب‌تر از تکامل سیتوپلاسم آنها است: 
سپ ایجاد 86های بزرگ غیرطبیعی می‌شوند (ما کروسیت‌ها). (شکل ‘ea‏ 


۲ ب ساخت غیرموثر گلبول‌های قرمز (مرگ: مگالوبلاست‌ها در fhe‏ اسستخوان) + 


sham‏ پا هپرپلازیر مگالوپلاستیک چبرأنی.. 
- ۲ «سژلیول‌هایه قرمز به‌بلور غیرطبیعی بزرگ و بیضی شکل (ما کرواوالوسیت) 
late i‏ بیشتر از ۱۱۰ (AY I AY oe vet‏ هستند. MCHG‏ معفولاً در این 
شسدن پیش سازهای گرانولوسیت که موچب ایخجاد 
متامیلوسیت‌های Lol ge‏ و توتروفیل‌های هیپرسگمانته می‌شوذ. 

ه مورفولوژی: اولین edd‏ در خون محیلی: پدید آمدن نوتروفیل‌های 
هیر سگمانته است که حتب حتی قبل از شزوع آئمی دیده می‌شنوند و ممکن است تمداد 
لوب‌خایشان به ۵ عدد نیز یا پیشتر برسد. 

۱ - در این بیماری مغز استخوان به ذلیل افزایش مگالوبلاست‌هاه بسیار 
پوسلول است و پیش نازهایگراتولوسیت‌هاء متامیلوسیت‌های غول آسا را به 
وجود می‌آورند. Ba‏ کاریوسیت‌ها نیز به طور خیرطبیعی بسزرگ هستند و جاوی 
هسته‌های چند لوبی با اشکال عجیب می‌باشند. 

۲ ما کروسیت‌ها به دلیل بزرگ بودن, ممکن است هیپوگروم به نظر آیند ولی در 

حقیقت MCHC‏ طبیعی می‌باشد. 

۳ب پیش‌سازهای گرائولوسیتی و پلاکتی نیز تحت تأثیر قرار می‌گیرند؛ بنابراین؛ 

اکسثر بسیماران داراي پسان‌سیتوپنی می‌باشند (آنسمی» تسرومپوسیتوپنی و 


گرانولوسیتویی) . 


مخالوبلاستیک. edie’‏ : غذاهای ay gli 3 cone‏ تا بقولات وجوذ 


دارده isd‏ توئین و برخی داروهای دیگر ره بیماری سلياک : و سپروی ess‏ 
جذب فولات را مهار می‌نمایند. متوتروکسات نیز با مهار متابولیسم فولات می‌تواند 


زا آنمی مگالوبلاستیک باشد. تشخیض آنمی مگالوبلاستیک با prowl‏ خون 


حیخلی و مخز استخوان pil‏ می‌گیرد. fle‏ کمبود فولات AS ke‏ از 

i‏ رژیم غذایی نامناسب (محدودیت اقتصادی و کسالان) 

4 نیازهای متابولیک (بارداری و آنمی مزمن همو لیب (Ra)‏ 

2 نکته : افتراق ge‏ آننبی ناشی از کمیوة فولات و ۷5:82 با انداژه‌گیری 


Next Level 


2۳22۳ 


۲ -پایین بوذ آهن و فریتین سرم 
Fo‏ -افزایش ظرقیت کل اتصال.آهن پلاسمایی (TIBC)‏ 
۴۰ -کاهشن. اشیاغ ترانسفرین نالاسما 
wl. ۵‏ مناسب به درمان با Gal‏ 
ig‏ نقته‌ای was‏ ههم: در کسانی که دارای تغذیه کافی, هستند. آنمی 
هیپوکروم میکروسیتی یک بیماری نیست: بلکه نشانه‌ای از اختلال زمینه‌ای 


است .. 


خون.محیظی: gal MCV‏ و رتیکولوسیت ۰/۴ درصد (کاهش یافته) مي‌باشد. کدام 
یک از موآرد زیر مختمل‌تر آست؟ (پزه‌انترني -آنیقند * (A‏ 
(ll‏ کم‌خوتی فقرآهن 
(i‏ کم‌خونی مکالوبلانتیک 
fe‏ کم‌خونی آپلاستیک حاصل از مصرف کلرافقتیکل 
isdn (a‏ همولیتیک خاصل از مضرف متیل‌دوپا 
پاسخ: الف 
es‏ هنال خانمی ۳۰ سأله به علت ضعف عموسی مراجعه نسنوده است. در 
بررسی انجام شده. نتایج زیر مشخص می‌شود. 
Hb=8.5 g/dL‏ 
MCV=69 fl‏ 
RBC: 4.5 x 10°pL;‏ 
Reticulocyte Count: 0.2%‏ 
; (پرانتترني - شهزیور V8‏ 
الف) اتدازه گیری اسیدفولیک سرم 
ب) آندازه گیری. پروتوپورفیرین abl‏ گلیول‌های قرمز 
ج) الکتروفورز فموگلویین‌های خون 
{a‏ اندازه‌گیری میزان آهن و 1130 pre‏ 
پاسخ: د 
sala & |‏ کاهش قریتین سرم در کدام یک از حالات زیر بارزتر است؟ 
sit Le).‏ اتترنی -استند (Al‏ 
(us‏ تالانسمی میتور 
9( اسفروسیتوزارئی 


cal کم خونی فقر‎ {oll 
چ) کم خوتق در بیماری‌های مزمن‎ 
پاسخ: الف.‎ 


بیماری‌های مزمتی که موجب آتمی می‌شوند عبارتند از: عفونتاهای میکروب 
۰ طول کشییده مثل استئومیلیت» آندوکاردینت پاکتریایی 9 tual‏ رید اختلالات wal‏ 
طول کشسیده مثل آرتریت روماتوئید و آنتریت رژیونال, سرطان‌ها مثل لنفوم 


| هوچکین و کانسرهای ریه و پستان. 


9 دشخیص: معیارهای Leas‏ آتمی بیماری‌های عزمن هر 
۱ سح x‏ پایین آهن (SLL) ay‏ 
۲ - آنمی ترموکروم فرموسیتیک یا هیپوکروم میکروسیتیک 


۳-کاهش TIBC‏ 
۴ - ذخیره بالای آهن در مغز ااستخوان 
۵ - سطح فریتین Yh‏ 


درمان: تجویز آریتروپویتین و آهن می‌تواند آنمی را اصلاح AT‏ ولی Mp‏ 
(lad‏ بیماری فقط یا اصلاح phe‏ بیماری زمینه‌ای امکانپذیر Cal‏ 
مثال: در آزمایضات خانم ۲۵ ساله‌ای موارد زیر به چشم می‌خورد: کم‌خونی 
Microcytic, Hypochromic‏ همراه آهن پایین سرم؛ 1180 پایین و فریتین Dy‏ 


| کدامیک از بیمازی‌های زیر در مورد وی بیشتر صدق می‌کند؟ 


(AP (پرانترنی -شهرپور‎ 
Sideroblastic Anemia{ Iron Deficiency Anemia (ill 
Thalassemia Minor {z 


پاسیخ؛ د 


Anemia OF Chronic Disedse (2 


plas, f‏ آزمایش زیر کنک‌کننده‌تر است؟ 


suitia EQe F‏ خانم ۲۶ ساله‌ای پا تايلوي گم‌خوني مراجعه تموده است. در بررسی.. 


Guideline & Book review 


د) وجود دش یت در سیتوپلاسم گلبول‌های قرعز 
پاسخ: 
sults QB,‏ یا cose aur aide‏ هتخس وه و ریت 
مراجعه کرده, در معایته بالینی بیمار Suit‏ به نظر می‌رسد: اشکال در اجایت مزاجج 3 
تغبیر رنگ در مدفزغ را ذکر نمی‌کند. چند مرتبه آزمایش مدفوع برای خون نیز داشته 
که متفی گزارش شده cual‏ قدم بعدی که شما را به تشخیص هدایت می‌کند. کدام 
آست؟ ۱ (دستیاری - اسفند (AA‏ 
(cil‏ دیدن لام خون مبحیعی Beat‏ 
ب) انجام. آندوسکوپی فوقانی و تحتانی دستگام گوارش 
ج) انجام تست CEA‏ برای کانسر کولون 
د) MRI‏ با ماده حاجب از بستگاه گوارزش 
پاسخ: الق 


تا تعریف: این بیماری با سرکوب سلول‌های بنیادی چندظرفیتی میلوئید. 


a 


که منچر بد نارنسایی مغز أستخوان. 3 mols‏ 
می‌شود, 

و اتیولوژی: در بیشتر از ۰ موار علت آن ایدیوپاتیک پوده ولیکن lag jlo‏ 

jee شیمیایی مهمترین دلایل آنمی آپلاستیک ثانوید می‌باشند. آسیب‎ alge 
. عوامل آلکیله کننده: آنتی متاپولیت‌هاه‎ eles به واسة برخی عوامل از‎ a 
و کلرآمفتیکل, غالباً وابننته به ذوز و برگشت‌پذیر است. ولی ممکن است به‎ oe 
دنیال مصرف کلرآمفنیکل یا سولفونامیدها یک واکنش ایدیو ستکراتیک رخ‎ 
دهد‎ 

ببضی مواقع آنمی آپلاستیک پس از عفوفت‌های ویروسی خاصی: که اغلب 
هپاتیت‌های ویروسی اکتسابی از جامعه می‌باشند, ایجاد می‌گردد. ویروس. 
مسئول شناخته شده نیست؟؛ آما یات تیت‌های BA‏ و 6 مسئول نمی‌باشند. 
آپلازی منز استخوان» چند ماه پس از بهبود هپاتیت» بی‌سر و صدا پیشرفت می‌کند. 
اختلالات ژنتیک نیز با نارسایی منز استتخوان مرتبط هستند. درصد کمی از بیماران 
پا آنمی آپلاستیک اکسابی, نقایصی را ذر تلومراز (که برای ثبات گروموژوم لازم: 
است) به ارت پردفاند. : 

ه مورفولوژی: منز استخوان هیپوسلولر بوده و میزان چربی افزايش یافته 
cul‏ )744( این تغییرات:در پیوپسی مغز استخوان بیتر تشاهده شده و اکثراً به 
یک Dry tap‏ منجر ea ga‏ 

۱ - تخییرات کبد جرب change)‏ ۲ نیز فمکن است ay‏ علت uel‏ ایناد 
گردد. : 
۲ - ترومبوسیتوپنی و گرانولوسیتوینی ممکن است به ترتیب سیب خونریزی 
و عفونت‌های پاکتریایی Bed‏ 

۳ -در آنمی آپلاستیک بزرگی طحال و رتیکولوسیتوز وجود ندارد. 

۴ب در صورت مشاهده اسیلنومگالی: تشسختیص آسمی آسالاستیک gy‏ 
می‌شوث 

a‏ درمان: jhe Vow‏ استخوان به خصوص در بیماران زیر ۴۰ سال روش 
بسیار موّثری در درمان می‌باشد. در پیمارانی که کاندیدای مناسبی برای پیوند نیستند 
(مثلا به دقحات خون دریافت کرده‌اند)» ذرمان سرکوب‌کننده ایسمنی مفید 


است, 


ue‏ می‌شوده تشخیص داده: 


gi‏ نوع آنمی & علت جایگزینی مغز استخوان توسط تومورها 
و یا سایز ضایعات به وجود می‌آید. شایع‌ترین حالت Ay‏ وسیلة سرطان 
متاستاتیک ناشی از یک ضایعه اولیه دز پستان؛ day‏ یا پزوسبات ایجاد می‌گردد. 

a‏ تظلاهرات بالینی:؛ در این بیماری. تظاهر اصلی انفیلتراسیون مغز استخوان 
Jal‏ آنمی و تروم‌بوسیتوپنی می‌باشد. گلبول‌های سفید کمتر تحت تأشیر قرار 
می‌گیرند. 


یج 


EMS es ‘aA 91 2)‏ کسمبود د۱۷۱۱۳ در کمیود قولات ناهنحاری‌های 
نورولوژیک روی نمی‌دهند: 


ede آنمی.به‎ cyl یا آنمی پرنیسیوز:‎ Vit Bi آنمی ناشی از کمبود‎ a 


تولید ناکافی معده‌ای 1۳ یا عملکرد ناقض فاکتور داخلی (IF)‏ ایجاد سی‌شود: cdl‏ 
پرنیسیوز. به احتمال زیاد نتیجه یک واکنتن اتوایمیون ade‏ سئول‌های پازیتال 


معدی و خود Entrinsic factor‏ است. این جالت باعث ایحاد آتروفی مخاط معده 
می‌شود. 
poll ioe‏ مگالوبلاستیک تاشی از کمیود ور13!ز۷ مشابه با کفبود فولات 
می‌باشد, با این تفاوت که کمبود و۷113 منجر به یک اختلال دمیلینیزان خواهد شد 
کد ulus‏ اعصناپ محیعلی و از همه مهفتر تخاع را درگیر نماید. 

ی pala:‏ ین و ملمترین علت کمنود و۷0 سوع‌جلاب طولائی 


ه علائم بالینی: شروع تدریجی این بیماری در دخدجای پنچم و شنشم است. 
نشانهه‌ای بیماری شامل آنعی و از بین‌رفتن. میلین راههای: ils uted‏ ~ 
حطرفی هستند. افزايش خطر بروز کانسر منعده وجود دارد: 


۱ - علائم عصبی در cell‏ پرنیسیوز عبارتند از: بی‌خسی NE‏ سوزن . 


سوزن شدن, سوزش پاها یا دست‌هاء بی‌ثباتی در راه رفتن.و از بین رفتن 
clue!‏ موقعیت dy‏ خصوص در پنچه‌ها: 

a as ae‏ تورولوژیک همراه با آنمی. پرنیسیوز با میزان آتهی 

+ ۳ آنسی at,‏ از کمنود و,۷:/3 با تجویز فولات؛ بسهبود می‌بابد ولی 
آتمی نانی از کمبوذ فولات Ly‏ تسجویز و۷8 بسهبود پیدا a‏ 
کود. ۱ 
RE‏ یادآ وی معیارهای تشخیضی آنمی پرلیسئنوز عبارتند از اس ple‏ 
cule en‏ و۷11۳ 4 تسطیح ute‏ خلبیحی یا آفزایش “al,‏ فولاتء 
۳ آنتی‌بادی‌های spy IF LS‏ و" آئمی نکالوباذستی ۳ تا شدید: ۵ ai‏ 
ay‏ همراه گرأنولوسیت‌های هیپرسگمانته و Sub AF‏ شدید پر Pear‏ (در عرض ۲ 
تا ۲ روز) متباقب تجویز تزریقی VIRBIZ‏ 
مج . iftia‏ در مورد کم‌خونی وخیم (Pernicious Anemia)‏ کدام جمله صحیح 
است؟ (پراتعرنی -شهر یور (AY‏ 

(cil‏ گلبول‌های سرخ olan‏ میکروسیت ادن 

ب) آنتی‌بادی برعلید سلول‌های اصلی este (Chief Cells)‏ از غوامل ایجاد آن.است. 

ج) تخریب تورون‌ها در قشر منز دز مراحل اولی بیماری زخ مي‌دهد. 

د) علایم کیرخونی با تجویز اسیدفولیک برارف می‌شود. 

پانتغ: ۵ 
مق متذال: بیماری با علائم زنگ پریدگی, شعق و بی‌حسی فققأبل و از بین زفتن 
خس فوقعیت مراجعه نموده است. یافثه‌های متمل در پرزسی مغز استخوان و خون 
محیطی کدام یک از موارد زیر می‌باشد؟ (دسفیاری - اسفنذ (AF‏ 

الف) هیپرپلازی رده اریتروئید و وجود (SRBC‏ هیپوکروم میکروسیث 

.ب) آریتروپوئز غیر موثر و ۱96آهای میکروسیت پا نمای سلول, هدف (Target Cell)‏ 

ج) مکالوبلاست‌ها و نوتروفیل‌های خیبر سگمانته 

.2( بلاست‌های فراوان حاوی اجسام آثور 

why‏ چ 
Gy‏ تناژن: فردی & علث ضعف و بی‌حالی مراحته نموده است. در سفاینه 
:مشخ شد درگ حس‌های عفیق نیمار کاهش یافته آنت.در oT cubtulesT‏ تننبعاً 
شدید. تر ومبوسیتوپتی متوسط و لکوپنی ذیده می‌شود. دیدن PISS‏ تک از نتایج زیر در 
CBC‏ محتملتر است؟ MCV)‏ طبیعی - ۸۰ تا ۱۰۰ فمتولیتر است) 

(VA sitio. (پذیرش دستیار‎ 


MCV=100 IL پ)‎ MCV=!21 fL {call 
MCV =.65 بل‎ (> MCV= 85 Lite 
Lull: پاسیخ‎ 


Q,‏ مثال: در بررسی اسمیر خون محیطی مرد میاتسالی با سایقه گاستزکتومی و 
هموگلوبین gtd‏ تمام موازد زیر دنده عی‌شود, بجز: (پرانترنی -شهرپور (AV‏ 
(A‏ باکروسیتوز 
نب) افزایش تارگت سل 


ج) هیپرسگمانتاسیون هسته نوتروفیلی 


the ¢ مدت‎ 


iw کر‎ oe, بر‎ Serene “pelea 


Sees, otis nti, 


eo 


wens ales ER SE a ci ee et ace ۱ 


ن می‌دهد و معبولاً با افزایش pbs‏ 


شبیوع بسیار 


ازدیاد غلظت گلبول‌های قرمز sl,‏ 
هموگلونین همراه آست. این افزايشی. یا ثنستبی cual‏ بحنی مربوط a‏ غلیتاشدن خون 


پدتیال کاهشن ججم پلاسما است و یا مطلق می باشد یعنی افزایشن در تودة کلی. 


سلول‌های قزمز خون بوجود آمده است (چدول, AAV‏ 


» تکوپنی؛ tp SI‏ بیتنتز در آثر tals‏ گرانولوسیت‌ها Seal‏ می‌نود 
گرانولوسیت‌ها شایع‌ترین نوغ گلیول‌های سنفید خون هستند. لنفوپنی BG‏ 
کمتری اتفاق می‌افتد و Yoana‏ در jl‏ اختلالات ایمنی. مادرزادی: بعیلوشت پیشرفته \ 
ویروس انقصن ایمنی اکتساپی CHTV)-‏ 3 یا درمان. با کورتیکواستروگیدضا می‌باشذ. 

8 نوتروچنی؛ کم‌شدن, تعباد گرانولوسیت‌های خبون نوتروینی و در ضوربت 
شذیدبودن آ گرانولوننیتوز نامیده می‌شود. شمارش کلی. سلول‌های: نسقیدخون: Ae‏ 
dle ۱۰۰۰‏ در هر میکزولیتر خون افت می‌کند و حتی گاحی تا ۲۰۰-۳۰۰ عددذ نیز 
می‌زسد. cel‏ حالت بیماران | به oh‏ مستتعد a a‏ می نماید, علل توترویی 
عبارتند jl‏ 

۱ -گرائولوپوئز غیرموثر یا تاکافی © 

۲ب پرداشت یا تخریب سریع نوتروفیل‌ها: گاهی با واسطه ایعتی. است 

ae‏ بضی از ذاروها و یا ایدیوپاتیک می‌باشد. در عفونتهای بیکروبی؛ قارچی 


یا ریکتزیایی مصرف محیطی توتروفیل‌ها بیشتر می‌شود. یک طجال بزرگ نیز 
" برداشت توتروفیل‌ها را سرعت می‌بخشن. ۱ 
۳ م داروهای به کار by‏ شده چهت شسیمی‌درمانی: سرطان. نیز به سیب ایجاد. 


آپلازی زوذگذر و موقتی jee‏ استخوان باعث نوتروپنی می‌شوند. 

۴ برخی توتروپتی‌ها ایزوله می‌باشند؛ شبایع‌ترین ysl‏ توس داروها ایجاد 
ae‏ نیا به ندرت به سپب پرولیفراشسیون اتنئوپلاستیک ا[-1هضای 
سیتوتوکسیک و سلول BALES‏ طبيعی (NK)‏ ایجاد. 33,52 

۵ - از BS‏ مورفولوژیک پسته 44 abel dale‏ کننده Zool (oie‏ 
هینرسلولاریتی یا فییوسلولازیتی مغز استخوان دیده شود 
۶- هیپرسلولاریتی در نواردی sls‏ آنمی. مگالوپلاستیک دیده می‌شود. 


جر 


۷- مشکل اصلی در این بیماران عفوت می‌باشد که ممولاً AE‏ صورت 


ضایحات زخمی و نکروزان لثه‌هاء سقف دهان؛ مخاط دهانی حلق یا سایر 


قاط dyin‏ دهان خأهر می‌شون (آنژین آقرائولوسیتی). 


تحریف: یک بیماری حاد و خودبه‌خود محدود شونده در توخوانان و 
بالغین است. که توسط EBV‏ ایحاد می‌شنود. cyl‏ عفونت پا علائم زیر چشخسضن 
"مي‌شود: = dg Figg‏ 5 لنفادئیت ژترالیزه, ۲ افزایش لنقوسیت‌های بخون 
نا مورفولوژی آتیییک و ۳- Steal‏ پاسخ آنتی‌بادی و پاسخ T-Cell‏ به EBV‏ 


ی کته : : سیتوم‌گالوویروش (CMV)‏ ممکن است اسندزمی مشایه EBV‏ 


ایجاد نماید که فقط با شیوه‌های سرولوژی قابل افتراق می‌باشد. 


- اپیدمیولوژی و ایمنولوژی: عامل بیماری مئونوکلتوز عفونی از راة‎ a 
فمالیت و تکثیر ی کونالپید‎ 2 esa می‌ابد‎ jal sing 3 


ِ عفونی ها می‌وزند. 


sone می‌تواند در برخی: .از سلول‌های ظ و و سیلهان‎ EBV : نکته‎ ec 
اوروفارنکس باقي مانده و در نورب نقص آیمنی میزبان منجر به عواقب خطرتاکی‎ 
235 


Vext Level 


ie‏ 8 مور فولوژی: : گرأتع لوسیت‌های تابالغ و پیش‌سازهای اریتروسیتیک نیز معکن 
| ات مشاهده گردتد (لکواریتروبلاستوز). افزایش خفیف گلبول‌های سفید وجود 
دارد. 


rere هستند:‎ Tenr 1 


تست‌های زیر برای تشخیص آنواع آنمی pte‏ هستند: 
۱ ژل الکتروفورز: برای تشخیص هموگلوبین‌های غیرطبیعی (صائتد 
(abs‏ 

۲ - تست کومپس: تشخیص آنمی‌های ایمنوهمولیتیک 

۳ - شمارشن وتیکولوسیت: برای افتراق ole‏ آنمی‌های ایجاد شده در اثر 
تخریب گلیول قرمز (همولیز) با آنمی در اثر کاهش تولید (نارسایی مغز استخوان) 

۴ - اندکین‌های آهن: برای افتراق آنمی هیپوکروم میکروسیتیک ایجاد شده 
توسط فقر آهن, آنمی بیماری مزمن و تالاسمی مینور 

۵- غلظت ویتامین Bir‏ و فولات ظ سرم و گلیول قرمز: تشخیص علل 
صلی آنعی مگالوزلاستیگ 

۶ غلظت هاپتوگلوبین و بیلی‌روبین غیر RS‏ پلاسمایی: تأیید 

تشخیص, آنمی همولیتیک 

۷ - در مواردی که آنمی همراه با ترومبوسیتوپنی یا گرانولوسیتوپئی باشد. 
احتمال ارتباط بیماری با آپلازی مخز استخوان یا انفیلتراسیون منز استخوان 
بیشتر است. در این موارد بیوپسی مغز ابستخوان الزامی. است. 


۱-اگر تعداد رتیکولوسیت‌ها پایین باشد آنمی به دلیل اختلال در تولید 
گلیول‌های قرمز است. 

۲ب اگر رتیکولوسیتوز (اقزایش تعداد رتیکولوسیت‌ها) وجود دائسته 
باشد» آنمی به علت تسخریب LARBC‏ می‌باشد. در یبن موارد در مخز 
استخوان. هیپرپلازی اریترونید دیده می‌شود. 

۳ قیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه به نفخ آنمی همولیتیک می‌باشد. 

۴ ..هاپتوگلوپین سرم ie shy‏ از بیلی‌روبین سرم می‌باشد 
زیرا سطح آن در تمام آنواع آنمی‌های همولیتیک کاهش پیدا می‌کند. 

۵ - در مواردی که آنمی همراه با ترومپوسیتوینی Ly‏ گرانولوسیتوپنی 
wil‏ احتمال ارتباط بیماری با آپلازی مغز استخوان یا انفیلتراسیون آن 
بیشتر است. در این موارد بیوپسی مغز استخوان الزامی است. 


Qs‏ مثال: کدام یک از ویروس‌های زیر در ایجاد کارسینوم نازوفارنکس نقش 
اپیذمیولوژیک شناخته شده‌ای دازد؟ (پرانترني - اسفند (AS‏ 
HPV (cl‏ ب) HSV‏ 
EBV (¢‏ دا HIV‏ 


پاسیع: & 


این پیماری یک. لنفادنیت خود فحدود تتونده است که bing‏ بسارتونلا 
Huss.‏ ایجاد شده و در ۸٩۰‏ موارده افراد ژیر ۱۸ سال را درگیر می‌کند. 9 Ay‏ 
شکل لنقادنوپاتی زیر بخل و گردان خلاهر می‌شود.. بیماری معفولاً و هفته پس از 
چنگ زدفی گریة و ی ندرتاً نخراش پوست با «شیشنه و gS‏ با ایجاد algal‏ وزیکول یا 

(Eschar) bal‏ برچسته خود را نشان دهد. در بیشتر بیماران بزرگی Bae‏ لنفاوی 


در عرخن ۲-۴ CB uy oly‏ می‌کند. یز 
2 مور‌فولوژی: از نظر مورقولوژیک در غدد idl ou‏ ابتدا کرانولوم‌های سبه 

شارکوپید با پیشرفت. به سمت نکروژ مرکزی.. 3 ad‏ نوتروثیل اه 

می‌شوند: ان گراتولوم‌های نکروزان ستاره‌ای wel’‏ \ پسیار شبیه به آبسه‌هایی 
مي‌باشند که در لنفوگرانولوم و نروم ایجاد می‌شوندر 
[GG] -‏ نکته pole‏ بوجود آورننده بیماری خارچ سلولی بوده و فقط با 
ونگ‌آمیژی. نقرة Li‏ میکروسکوپ الکترونی. مشاهده می‌شود 

@ .سثالء دختر. ۵ | ساله‌ای با لتفادئوپاتی گردنی منزاجعه ننوده است و در 
بررسی بافتی گانگلیون لنفاوی, گرانولوم‌هایی که غالباً با نکروز صرکزی و تجمع 
,پلی‌مورقوتوکلشزها می‌باشند دیده می‌شند. کدام مورد محتمل‌تر است؟ 

۱ (یرانترئی -اسفند: (AW‏ 


(cil‏ بیماری AS ALE‏ با توبرکلوز 
ج) سارکونیدوز 2( متوتوکلتوز عفونی 


پاسخ: الف 


این تومورهای تهاجمی, شامل لنفوسیت‌های نارس (لنفونلاست‌ها) می‌باشنة 
که اغلب کودکان و بالغین جوان را گرفتار می‌کنند. تومورهای لنفوبلاستیک مختلف 
از لحاظ. مورفولوژی قابل تشخیص.تبوده و اغلب سبب ایجاد علایم و نشانه‌های 
,مشابه می‌گردند 

۱ - تومورهای پیشلنفوبلاستیک B‏ عمدتاً به ضورت لوسمی با درگییری 
گسترده مغز استخوان و خون محیطی تظاهر می‌يابند. . 

۲ = تومورهای پیش‌لنفوبلاستیک iT‏ به طور شایع. به صورت توده‌های 
درگیرکننده تیموس تظاهر می‌یابند. ۱ ۱ 

pS) ۳‏ لنسفوم‌های tw PreT-cell‏ به فاز لوسمی پیشرفت 
تن 

۴ - هز دو تومور للفوبلاستیک Pre B-cell‏ و Pre T-cell‏ معمولاً در clo‏ سیر 
بالینی خود دارای.تظاهرات لوسحی لنفونلاستیک (ALL) ole‏ هستند. 

Lae لوسمی‌های کودکی را شامل می‌شوند و در اکثر مواقع‎ + deALL 
در‎ Pre T-cell می‌رسند. تومورهای‎ ee سالگی به‎ ۴ pw داشته و در‎ Pre B-cell 
مردان توجوان شایخ‌تر بوده و پیک بروز آن ۱۵-۲۰ سالکی است. پاتوفیزیولوژی»‎ 
als مشایه: لوستمی میلوبلاستیک‎ "ALL علایم آژمایشگاخی و تظاهرات بالینی‎ 
۱ © cea (AML) 


{- Irregular stellate necrotizing granulomas 


vy‏ لتقوسیت . Sa,‏ و تفت ! handy‏ دیده شوش شود 


فراوان و هسته‌ای Liab‏ کروعاتین ظلریف اسبت: 


a |e‏ سلول‌های 7 سیتوتوکسیک اختصاحنی ویروس که به شکل 
لنفوسیت‌ضای آتیییکه در گردش خون مشاهده Bus‏ ذنذ. کارا کتزیستیک منولوگلتوز 
حاد هستند [شکل AVF‏ 

مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک تغییرات زیر مشاهده tala Sige‏ 

۱- در خون محیطی لکوسیتوز (معمولاً آتیپیک) مشاهده می‌گردده این 
سلول‌های بزرگ دارای سیتوپلاسم فراوان حاوی واکوثل‌های روشن و یک حستة 
بیضی دندانه‌دار با پیچ‌دار هستند. این سلول‌هاء Bice‏ لمهای سیتوتوکسیک. 

09 هستند. 

۲ - غدد لنفاوی بزرگ شده gles‏ از لنفوسیت‌های آتبیپیک می‌باشد که در 
نواحی پارا کورتیکال قررگرفتهند. سمکن است ساول‌های شسبیه سلول رید 
اشترتبرگ (مشخصه هوچکین) در غدد للفی مشاهده شوند. EBV‏ یگ ویروس تغییر 
آشکل دهنده‌ای است که در ایجاد تعدادی از بدخیمی‌ها شامل چند نوع لنقوم شلول 
3 نقشس دارد. 

۳ - طحال غالبا بژرگ شده و مستعد پاره شدن می‌باشد. 

۴ - لنفوسیت‌های آتیبیک در کبده در نواخی پورت و سینوزوئیذها مشاهده: 
می‌شوند. ممکن است کانون‌هایی از نگروز oc an‏ ماو ار عونت وشوو 
گردد. 

و سیر بالیلی: صییارهای تشخیصی منونوکللوز عسفونی عسبارتند از 
۱-لنفوسیتوز همراه با لننوسیتهای آتیپیک در خون منحیطی؛ ۲- واکنش 
هستروفیل (Monospat test) Cutie‏ و ۲- آنستی‌بادی اختصاصی برای 
آنتی‌ژن‌های EBV‏ 

در بیشتر موارذ منونوکلئوز عفونی ذر cle‏ ۴-۶ هفته بهبود th co‏ لیکن گاهی 
خستگی بیمار برای مدت طولانی‌تری باقی می‌ماند.. شایع‌ترین عارضة این بیعاری» 
اختلال کبد است که باعث gd gj‏ افزایش سطح آنزيم‌های کبدی: بی‌اشنتهایی 
و ندرا نارسایی GOS‏ می‌شود. ۱ 
tia Ey‏ ییماری ۱۵ ساله با گلودرد تب, بزرگی غدد لتفاوی و بزرگی طحال به 
مدت یک هفته مراجعه نموده است. در خون محیطی Atypical Lymphocyte‏ به 
مقدار ۲۵ درصد دیده می‌شود. کدام یک از موارد ذیل در CHL slow‏ فی‌شود؟ 

(دستیاری - اسفند. (AF‏ 
الف) بالارقتن آنز ار 
ب) وجید Lactinar cell‏ در غدد لشفاوی و Jot‏ 

چ) وجود Sarcoid-like granuloma‏ در خید لنفاوی 

ذ) وجود آنتی‌بادی ضد پلاکت در سرم 

پاسخ: الف ‏ 


ae‏ جر خر مر هم جات 


abt, ast, 


wie, oO 


Small lymphocytes. ‘Platelets 


Atypical lymphocyte 


میتوزی را مرکز پرولیفراسیون می‌تامند حضور مراکز پرولیفراسیون برای 
CLL/SLL‏ پاتوکنوم‌تیک می‌باشد. علاوه پر das‏ لتفاوی: es‏ استخوان: طحال 5 
کید نیز تقریباً در تمام موارد میتلا می‌شوند. در اکثر مبتلایان, لنفوسیتوز Bias‏ 
لنفوسیت‌های کوچک شبنه بالغ وجود دارند. لبقوسیت‌های نئوپلاستیک شکننده بوده 
بو در خین تهیه اسمیر» پاره می‌شوند و سلول‌های کارا کتریستیک Smudge cells‏ 
(له‌شده) را تولید می‌کنند, 
۲ نکتها jay‏ مهم : مه وزیا اصلی پاتولوژیک CLUSLL‏ عبارتند از 

ب song‏ للفوسیت‌های گرد و کوچک 

canbe ۲‏ مرا کز پرولیفراسیون 

۳ - وفخود سلول‌های Smudge‏ (شکل ۲-۷ ۲-۸) 

ایمئوفئوتیپ, کاریوتیپ و تظاهرایت مولکولی: CLLISLL‏ نثوپلاسم 
سلول‌های (lacs) QL Beeell‏ می‌باشند. این نتوپلاسم‌ها plat‏ مارکرهای سلول 
B‏ از جمله CD23 CD ay CDyg‏ و زنجیره‌های سبک و سنکین ایمنوگلوبولین 
سطخی را پروز می‌دهند. 
٩‏ سئول‌های تنومور (در (CLLISLL‏ آستن‌ژن CDS‏ را نیز بروز می‌دهند. 
این حالت bys‏ با Muntle Jolw gtd‏ در ole‏ نئوپلاسم‌های Beall‏ مشترک 


است. 


عبارتند از: Riad‏ (به علت آتمی) تب که جاکی از عفونت به.دلیل عدم وجود: 


۴ لتفادنوپاتی ژنرالیزه اسپلنومگالی و هپاتومگالی. این علایم در ALL‏ 


۵ + تظاهرات سیستم عصبی: مرکزی, که غبارتند آز: سرذرد استفراغ فلج 


۳« در سیتوپلاسم للنقوبلاست‌ها تجمعات PAS‏ مثبت مشاهده می‌گردد در . 


2 تظاهزات بالینی لوسمی‌های rola‏ لوسمی‌های als‏ دارای خشخصات: 
9 ~ شبروع طوفانی نا گهاتی؛ اغلب بیماران در cote‏ ۳ ماه از شروع علایم 
ay‏ نشانه‌های a bai yo‏ کاهش عملکرد مغز استتخوان طبیعی, که 


BL WBE‏ است و خونرنزی (پتشی 
ترومبوسیتوپنی 
me ۳‏ درد 1 تندرزنس استخوان 


» اکیموزه خونریزی.از ester‏ و لشه) ثانویه بنه 


| بیشتر دیده می‌شود. 


عصیی ناشی از گسترش به مننژ. ان تظطاهرات در کودکان شایع‌تر آز بالئین بوده و 
همچنین در ALL‏ نسیت به AML‏ شایج‌تر است. 
یافته‌های آزمایشگاهی لوبسمی‌ضای حاد: يافته‌هاي آزمایشگاهی شایع 
| در لوسمی‌های.حاد عبارتند از: -٩‏ آتمی (اکثریت آنها» ۲- لکوسیتوز(گاهی 
بالای رآ« + ه + + 4 ۲- وجود پلاست در خون محیطی و مغز ادستخوان: 
AF |‏ ترومیوسیتوپنی (پلاکت زیر ۵0۱۰۰۰۰۰ نوترويني در خون محیطی. 
نکته دی yb.‏ ناشایفیء پان سیتوپنی .در خون edie.‏ بسدون. وجوه 
; بلاست مشاهده می‌شبود (لوسمی آلوسمیک)؛ ذر eal‏ حالث Lib pet‏ براساس 
[ آزمایش مخز استخوان قایل pool‏ است. 
9 مورقولوژی: اقتراق ALL‏ از ay AME‏ علت تفاوت در پاسخ به ذرمان 
بسیار همم می‌باشد. افتراق, این. و lis‏ به صورت زیر است: 
\ در Laci Ny “ALL‏ ی Na jit‏ سلول‌های Be‏ استخوان ۳ تشکیل 
ميی‌دهند. 
۲ کروماتین هسته لنفویلاست‌ها خشن و متراکم می‌باشد و یک یا دو (Suit‏ 
در Evers‏ مشاطده می‌شود؛ در صورتی که میلوبلاست‌ها کروماتین ظریف‌تر 3 
سیتوپلاسم پيشتري دازند. 


| حالی که سیتوپلاسم میلوبلاست‌ها اکثراً پرا کسیداز مثبت می‌باشند. 

۴ س لتفوبلاست‌ها *۲81 هستند ولی میلوپلاست‌ها cul‏ ویتگی زا ندارند. 

Poet می‌باشند.‎ CD3* و‎ CD19 لنقوبلاست‌ها‎ by 
دارای موتاسیون‌های نقطه‌ای‎ Pre-cell از بونوزهای‎ ZOO—-F + : نکته‎ 
۱ (Socal LV 4+) dtu NOTCH, کننده در‎ jis | 
:کودکان 1-۰ ساله دارای پهترین پیش نآگهی هستند. عواملی‎ wid ه پیش[‎ 
زیر ۲ نتال & نالای‎ cy بپیتنآگمی. را ید فی‌کتنده جپارتند آز: چننش: مذکر:‎ ay | 
تشخیص:‎ eld سال و شماراش بالای در‎ ۱۰ 

فکته‌ای بسیاز ors‏ : تومورهایی که ترتیب نی MLL‏ یا کروموزوم 
Ph 5‏ (فیلادلفیا) ند پیشسآ ای ضعیفی دارند و در کودکان کمتر از ¥ سال و 
بالشین Qa bd‏ هستند: . ۱ 

. نکته. ۳ هيپره‌يپلوتيدي با پیش آ یی خوبی همراه هنتند 
و درگروه سنی ۲-۰ سال شایع هستند. 


این تومورها در حقیقت تومرهای فشایهی می‌باشند که تنهها در میزان درگیری 
| خسون مسحیطی سفاوت می‌باشند. گروهی که دارای, لنفوسیتوز بیشتر از 
تزع ۴۰۰۰ atl,‏ را لوسمی لنفوسیتی مزمن (CLL)‏ و در حالی که آنبایی 
که فاقد این خصوصیت باشند را لنفوم لنفوسیتی کوچک (SEL)‏ گویند. 

هر پاتوفیزیولوژی: ااعبتاهای نئوپلاستیک باعث سبرکوب عملکرد 
۱اخ0-های طبیعی .شده و هیپوگا گلوپزلیتفی اینحاد. می‌کنند. 

aS ly لنفوسیت‌های گرد و کوچک و کانون‌های‎ slay مورفولوژی:‎ a 
سلول‌های پزرگتر که فعالانه تقسیم می‌شوند. به صورت منتشر غدد: لنفاوی زا درگیز‎ 
می‌کنند, سلول‌های غالب؛ ه کوچک و فشوده هستند. مناطق سلول‌های فعال از نظر‎ 
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. را تشان می‌دهند.‎ BCL 

ه علایم بالینی: لنقوم‌های فولیکولار دارای خصوضیات بالینی ویژه‌ای 
می‌باشند که عبارتند از: 

۱ -به طور جمده در افراد مسن دیده هی‌شوند (زیر ۲۶ سال تادر 
cust‏ 

۲ - مردان و زنان را به یک نسبت میتلا می‌سازند. 

۳ - لنقادنوپاتی بدون درد منتشر دارند. درکیری احشانی غیرشایح انبت, آما 
آغلب به هنگام تشخیسص. $20 استشوان میتلاست. 


تومورها ول را یو jay‏ می‌دهند. ضمچئین نسلول‌های Sega Ay sts‏ پروتثین 


۴ - در اک غریت موارد. تسرانسلوکاسیون (PHVA)‏ وجود دارد. ژن 
BCLy‏ بررفی 18021 را به لوکوس 1271 برزوی کروموزوم VP‏ متصل می‌کند, 
این جابه‌جایی موجب بسروز پیش از حسد پسروتئین BCL2‏ می‌گردد 
(۱۰۰ امتحانی). 

۵- سیر طییعی آن بسیار طولانی است (یقای عمر ۷-۹ (Sle‏ برخلاف سیر 
باليني خفیف. این تومورها به آساني علاج‌پذیر نمی‌باشند؛ نمایی که در عمده 
بدخیمی‌های لنفوییدی با سیر آهستده شایع است. عذم پاسخ آنها به شیمی‌درمانن 
ممکن است به cde‏ اثر 512 bl‏ 

۸۲۰-۶ میتلایان به للفوم فولیکولار, چه در صورت درمان و چه غدم درمان» 
ay‏ سمت لنفوم سلول ظ بزرگ منتشر پیشرفت می‌کنند. اين تومورهای تغییرشکل 
یافته از لنفوم سلول 9 بزرگ منتشر اولیه کمتر درمان‌پذیر می‌باشتد. 
Ey‏ _ مقازهء pis‏ یک از خصوصیات هیستوپائولوژیک ذیل در لشفوم فولیکوار 
فشاننده می‌گردد؟ آ(پرانترتی -اسفند (As‏ 

(ill‏ حفخاشدن ساختمان گانگلیون لنفاوی 

ب) وجود چمعیت‌های مختلف لنفوسیتی در مراحل متختلف pled‏ 

ج) هم‌شکل و هم‌اندازه بودن ندول‌های للفاوی ۱ 

د) وجود فعالیت میتوزی فراوان و ماکروفاژهای فا گوسیتی در ندول‌ها 

پاسح: ج 

tH است, به غیر‎ Gols در خصوص بیماری هوچگین‎ pj تمام موارد‎ sue @y 
(VA sida. (دستیاری‎ 

الف) بیشتر غدد لنفاوی. ably‏ در محور مرکزی بدن را درگیر می‌نماید.. 

ب) ase‏ لنفاوی اطراف غده ملد ضایعه به صورت مجاورتی درگیر می‌شوند. 

ج) درگیری غدد لنفاوی مزانتر تادر است.. 

- د) درگیری ارگان‌های غیر از غده لنفاوی مععول است. 

پاسخ: د 
pti. GA,‏ آقایی ۴۵ ساله به cde‏ پپدایش قود:‌هاي بدون درد گردنی به 
پزشک فراجعه فی‌کند. در معاینه لنفادنوپاتی ژنرالیژه بدون Jul abl‏ دیگری وجود. " 
ذارد؛ در بررزسی میکروسکوپی یکی از hed desc‏ تدولی متشکل. از لشونیت‌های : 
شکاف‌دار کوچک مخلوط با تعداد کمتری از سلول‌های لاغوئیدی با هسته‌های وزیکولر 1 


Architecture 


B, SMALL LYMPHOCYTIC 
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هکل ۳-٩‏ انواع لنفومنغیرهوچکین ... 


Diffuse 
pattern 


Nodular 
pattem 


ae Le 


Architecture 
effaced 


Infiltration 
into capsule 


Oe. 


of 
9 
8 
8 


a توح‎ 


۳ 
San 
Pe 3a 


(“J 
oo 


5 
By, 
rete 


be oo 


a 


C, FOLLICULAR: LYMPHOMA 
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۲- 7۵۰۰ مبتلایان, ناهنجاری‌های Lge IS‏ دارند. شایح‌ترین ناهنجاری 
کاریوتیپ در این بیماران تریزومی از حذش کروموزوم‌های ۱ و ۱۲ cul‏ بد 


بت 


1 


ندرت ترانسلو‌کاسیون. وجود ذارد: 

و تظاهرات بالیتی: CLLSLE‏ اغلب بدون علامت می‌باشنند. نشانه‌ها اغلب 
غیرانختصاصی هستند که عبارتند از: خسنتگی‌پذیری زوذرس: کاهش وزن و 
پی‌اشتهاپی. ay‏ علت: ضییوگاما صلبولینمی ذر این پیمازان استعداد فراوانی به 
عفوئت‌های با کتریایی eng‏ دارد. 

۱ -مسمکن است آنمی همولیتیک اتوایمیون و یا ترومبوسیتوپنی 
اتوایمیون نیز در اين بیماران وجود داشته باشد. ; 

۳ س تعداد لکوسیت‌ها ممکن است اندکی ch, YO‏ باشد (در (SLL‏ با 
ممکن است dy‏ ۲۰۰۰۰۰ در میکرولیتر برسد. 

۳ - لنقادنویاتی و بزوگی کبد و طحال در ۸۵۰-۶۰ مبتلایان به CLUISLL‏ 
وجود دارد ۱ 

۴ پیش آگپی بیناران متغیر است» میانگین Ly‏ ۳-۶ سال انت. 

زمانی که ترانسنفورماسیون وجود داشته باشد فنیزان بقاً کمتر از یک سال 


cul 


Cilio, pce. تخصقمد._‎ 


shin 


ak 


این تومور بسیار شایع بوده و حدود ۳۰ لنفوم‌های غیرهوچکینی بالفین را 
تشکیل می‌دهد. 
0 مورفولوژی: خدد لنفاوی توسط پرولیفراسیون‌هایی که معمولا دارای خلاهر ندولر 
مي‌باشند.جایگزین esd‏ سلول‌های توموری شیبه سلول‌های ظ مرکز فولیکولار 
طبیعی می‌باشند (شکل .)۳-٩‏ ۱ 

در نسایع‌ترین حالت, سلول‌های نئوپلاستیک, سید سنتروسیت 
(Centrecyte-Hike)‏ می‌باشند. این سلول‌ها کمی از phe‏ لنفوسیت‌ها بزرگتر بوده و با 
ejb‏ هستذای ثبکافدار (Cleaved)‏ مشخص می‌فردند. کروعاتین هسته‌ای, خشن و 
متراکم. ody‏ و هسنتک‌ها غیرواضح می‌باشند. سلول‌های شکاف‌دار.کوچک با تعداد 
pet‏ سلول‌های شسسبه‌سنتروبلاست (Céntroblast-like cells)‏ مسخلوط 
می‌گردند. سلول‌های سننتروبلاست دارای کروماتین. وزیکولاره چندین هستک و 


te,‏ شک 


مقادیر متوسعا شیتوپلاشم هستند. 
1G‏ نکته jas‏ اکثر موارد لنفوم فولیکولار: سلول‌های شیه سنتروبلاست 
جزء کمی از سلولاریته بوده؛ و میتوز شایج نمی‌باشمد. 
EE]‏ نکته : در موارذ نادری سلول‌های dyad‏ سنتروبلاست» سلولاریته غالب 
را دارند؛ که این نوع تهیاجمی‌تری مي‌باشد. 
2 ایسمئوفنوتیپ و JL‏ مسولکول: لسقوم‌های قولیکولار مارکرهای 
ساول‌های iB‏ مانند CDyy‏ موطک ور8) و BELG‏ را بروز می‌دهند. بنسیاری از 


متتشر دارالی علایم مشثرکی هستند.: 


زنگ‌پريدة وبا خجم متوسط می‌باشد؛ این سلول‌ها به سنتروبلاست‌ها شبیه 
شستتل 
| نکته : لنفوم سلول B‏ بزرگ منتشر, کل آنتی‌ژن‌های سلول B‏ را بروز 
می‌دهد. بسیازی از آنها علاوه بر آنتی‌ژن‌های سلول B‏ ایمنوگلبولین‌های 1881 و یا 
0 سطجی و یا گاهیسایر آنتی‌ژن‌ها مثل CDyq‏ را نان می‌دهند. 

ه زیرگروه‌های مشخص ducts:‏ زیرگره پالینی - پاتولوژیک لنفوم 
سلول 8 بزرگ منتشر وجود دارد. که عبارتند از: 


Nl 


۱ -ویروس اپشتین -بار (EBV)‏ در پاتوژنز لنقوم‌های سلول B‏ بزرگ منتشر ۲ 


۱ دارد‎ wat 
که ویزوس جزپس‎ (HHV-8) ۸ عقونت با ویروس هزپس انسانی نوع‎ ۲ 

مرتبط با سارکوم کاپوسي نیز نامیاه می‌شود, با گروه نادرق از تومورها مرتبط 
می‌باشبد که ایجاد اقیوژن‌هایلنفومی اولیه, می‌کنند 

(eq‏ نکته : مبتلایان به لنفوم‌های افیوژن اولیه. معمولا از بط سجن 
سرکوب lod‏ 
OSE. fc‏ ویروس هزپس Shall‏ نوع A‏ (11۳1۷-8) با سارکوم کایوزی. در 
مبتلایان به ایدز نیز مرتبط می‌باشد. 


ole ogi} ۳‏ ۲ بزرگ مدیاستینی فعمولا در خانم‌های جوان بروز کرده و 


ay‏ احشاء شکمی و سیستم غضیی مرکزی گسترش می‌ناید. 
ale‏ بالینی: لنفوم‌های سلول:13 بزرگ منت 

3) عبارتند‎ as 
۱-اگرچه عموماً در آفراد هسین ایجاد می‌شوند [میانکین سئین‎ 


+۶سال): خدود 
۵ لبفوم‌های کودکی را نیز تشکیل می‌دهند. 


۲ س مراجعه بیمار با یک توده در حال رشد سریح. درگیری کبد. طحال و 


pre‏ آستخوان در هنگام تشخیص شایع WSL, oof‏ (برخلاق لنفوم‌ها با رشد 
geal‏ اند وم ANGE‏ 
۳ س لنفوم‌های سلول ظ بژرگ منتشرء تصومورهای مییهاجمی هستند که در 


صورت pls‏ درمان یا SEES‏ عی‌باشند. 


این نوع لنفوم عمدناً در کودکان و بلقین جوان مشاهذه می‌گردد. در آفریقا به 
صورت انامیک و در واحی دیگر ay‏ صورث اسپورادیک دیدة pees‏ 

مورفولوژی: سلول‌های تومورال یک JSS‏ با انداة متوسط دارای 
بازوفیلی یا آمفوقیلی و اغلب وا کوئل‌های کوچک پرازلیپید هستند. 

۱ -میتوز فراوان. و سلول‌های مرده از مشخصات این نوع لنفوم می‌باشند 
<High initatice rate)‏ 


۲ سننای آسمان پزنقاره (ماکروفاژهای خوش خیم احاطه شده توسط یک . .۰ 


,)۲-۱۱ شفاف) در لنفوم.بورکیت مشاهده می‌گردد (شکل ۲-۱۰ و‎ cht 

۳ نس لنفوم بورکیت؛ تومورهای سلول B‏ سستند که 1۸ سطحي: زنجیرة 
سیک 2یا :رو تمام مارگرهای سلول B‏ شامل CD10 CD19‏ و CD20‏ را دارند. 
(GE‏ نکته‌ای بسیار مهم : لنفوم بورکیت ation‏ با ترانسلوکاسپون‌های 
مزبوط به ژن ۲1۷۲ بر روی کروموزوم ۸ مرتبط است:ا کثر این جایجایی‌هاه 
MYC‏ را با IaH oj‏ روی کروموزوم ۱۴ تلفیق می‌کنند (تراتسلوکاسیون 
۸:۱۷ 

allow‏ بالینی: در نوع آفریقایی درگیری فک فوقانی و تجتاتی شکل شایع 
تظاهر بیماری است در حالی که در نوع غیر آفریقایی تومورهای شکمی )10393 
رتروپریتوننال تخمدان) شایع‌تر می‌باشند. . 

۴ آنکته ؛ : تخلاهرانت لوسمیک خصوصاً در موارد آندمیک ناشایع ات 9 

رخ می‌دهد 5 ub‏ از ALL‏ افتراق داده شود 
و eft‏ پسر ۱۲ ساله با توده خلف صفاق مرابجعه می‌کند. eadons‏ نف 


سلول‌های لنغوئید به اندازه متوسظ با هسته گرد و دارای ۲ فا ۵ فستک پرجسته Bl pod‏ 


با سیعوپلاسنم بازوفیل وا کوئوله دیدة می‌شود. در یین سلول‌ها تعداد ژیادی ماکروفاژ با 
تمای آسمان پرستارة yStary Sky‏ چنشم می‌خورد. کدام یک از تشخیص‌های زیر با 
بر مطایقت دارد؟ (پرانتزنی.- شهریور (AP‏ 


| شییة سلول‌های منبطقه Mantle‏ فولیکول‌های لتفوییدی طبیعی می‌باشند. این. 


۱ ۲۶ میتلایان.به لنفزم: وت زمان مراچنه درگیری خبون 


a‏ علایم بالینی: اکثر مبتلایان يا خستگی و لنفادنوپاتی صراجعه نموده و 


نموده است. در پیوپسن غده لنفاوی گردنْ نمای ندولی از پرولیفراسیون سلول‌های 


و CDIO-‏ مي‌باشد. SILT‏ سیئوژنئیک (TA)‏ وجوذ ذارد. کدامیک از موارد زیر ذر. 


این تومورها شامل چندین شکل لنقوم غیرهوچکینی هننتن که در برخی. 


این sled‏ بالیتی و بیکزوبیکوپی بیشتر 


دیذه می‌شود, وجود کدام یک از مارکرهای ژیر eck‏ عدم پاننخ به درمان کامل در این 


پیمار می‌شود؟ (پرانترتي -آسنفند (AS‏ 


CD19 شا ب)‎ (sl 
CD20 (5 BCL6 (z 
پاسخ: الف‎ 


wis eta ۰‏ لنقوم‌های ضلوّل Mantle‏ از سلول‌های 13 تشکیل شده‌انند که 


تومورها در مردان مسن شایع بوده و 4۴ کل لنفوم‌جای غیرهزچکینی. را تیکیل 
می‌دهند, 

a‏ مورفولوژی: لنفوم سلول Mantle‏ با طرح مثتشر یا تقریبً ندولره غدد 
لنفاوی را گرفتار می‌سازد. سلول‌های توخوری اندکی از للفوسیت‌های. طبیعن بزرگتر 
بوده و مورفولوثی مشابه لتفوبلاست‌ها دارند. مغز استخوان در اکثر موارد گرفتار 


سا 


محیعلی دارند.< 

۲ - غالا درگیری دستگاه گوارش بد:ضورت ندول‌های زیرمخاطی 

چتدکانونی: شبیه:پولیپ‌ها نیز دیده می‌شود (پولیپوز لنفوما تونید). 

8 . ۲ - سلول‌های تومور: الوا و دی محلحی‌نو آنتی‌ژن‌هاي سلول‌های B‏ مانند 
CD20 CD19‏ و CDS CLLISLL fis‏ رانشان می‌دهند. 

۴ - افتراق لنفوم نبلول Mantle‏ از CLLISLL‏ در عدم وجود مرا pS‏ 

پرویفرسنون و حضور پروتئین سیکلین Dy‏ است. 

س در poi‏ سلول Mantle‏ تبرانسلوکاسیون (۱۴ ۹ وجود jb‏ این 

عامل افزایش پروتئین سیکلین Dy‏ بی‌باشد: )++ ZN‏ امتحانی). 


cobb‏ بیماری ژنرلیزه b‏ درگیری مغز استیخوان؛ طحال AS‏ و الب دستگاه 
گوارش می‌باشند. تومورهای سلول Mantle‏ تهاجمی و درمان‌ناپذیر هستند و 
میانگین بقای عمر آنها ۲-۵ سال است. : 

ppl 0‏ بیمار خانم OF‏ ساله با ia‏ کاهش:وزن و لنفادتوپاتی جنتشر فراجعه 


کوچک با هسته‌های تامنظم وجود دارد که دز بررسی اینوئوفنوتیپی +20 CDS+‏ 
مورد این پیمازی ضخیح آست؟ (دستیاری -اسفند {AQ‏ 
الف) در این Ovrerexpréssion. BCL all‏ وجود دارد. 
ب) در برزسی هیستوپاتولوژی اکن سلول‌های نئوزلاابتیک از لحاظ مورفولوژی مشابه 
لنقوبالاست می‌باشند. 

چ) پاسخ به شیمی‌درمانی در این بیماران بسیار خوب است. 

د) درگیری دستگاه گوارش به صوزت ندول‌های زیرمخاطی شنبه پولپی در cial‏ بیماران 
شایع است.. 

پاسخ: د 


خصوصیانة مشترک. می‌باشند, که عبارتند از: ۱- فئوتیپ سلول B‏ ۲- الگوی رشد 
aan‏ ور ات تاریخچه بالینی تهاجمی. ۱ 
BE‏ نتته :این بدخیمی‌ها مهمترین لنفوم در بالقین بوده و ۵۰ کل 
وهای غیرهوچکینی بالفین را fold‏ می‌شوند. 
3 مورفولوژی: هسته‌های ,سلول‌های 8 تئوپلاستیکنه بززگ (حداقل ۲-۳ برابر 
| اندازه لنفوسیت‌های در Jl‏ استراحت).و فتنوع می‌باشند.:در پسبیاری از قومورها: 
سلول‌هایی با ظرج هسته‌ای گرد؛ نامنخلم يا شکاقادار» کروماتین پرا کنده و 
چندین هستکا مشنخجن. Ad‏ وجود دارند. سیتوپلام این تبوفورها 
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RA 


Plasma cells _ Myeloma calls 
{cartwheel chromatin patiern) (Lack of cartwheel chromatin'pattern) 


Cytodlasiitc vastoles . 3 ucleoli Russell badies 


Binucieate cell 


۰ شعل MOLY‏ دن لام مغن امنتخوان ابیتار مبتلا به میلوم Utils‏ 
:. تعداب Plnsma cell: cule}‏ مشناهده می‌گردد: 


دیسکرازی‌های پلاسماسل با تکثیر مونوکلونال, سلول‌هاي Hout pio‏ 
ایموتوگلوبولین و در ond‏ افزایش سطح سرمی یک ایموئوگلوبولین منقره کامل 
پا قسمتی از آن مشخص می‌شوند. ایعونوگلوبولین مربوطه را component‏ 1 
می‌نامند. این اختلالات را گاموپاتی موئوکلونال نیز 9 j.M--component..ub;‏ 
سالعندان سالم نیز مشاهده بی‌شود. دیسکرازی‌های پلاسماسل به ۶ گبروه prank‏ 
می‌شود که غبارتند از: 

8 فیلوم مولتییل: cy sols‏ دیسکراژی بدخیم پلاساسل‌ها می‌باشد AS‏ 
احولا با ضایعات Kad‏ چندکانونی در سرتاسر سیستم اسکلتی هحراه ابست 
در این نیماری پلاسموسیت‌های نتوپلاسمی در مثز استخوان تکثیر پیذا می‌کنند که 
به tel‏ سلول‌های میلوم نیز گنته می‌شود (شکل ۳-۱۲ 
نکته : پرولیفراسیون سلول‌های میلوم.تا میزان زیادی تسط 6سلا 
شسروع می‌گردد. صانند دیگر بدخیمی‌های Boel‏ بسیاری از میلوم‌ها دارای 
ترانسلوکاسیون‌های کروموزومی هستند که لوکوس ISH‏ را بر روی کروموزوم 
۴ درگیر می‌کنند. 

درگیری کلیوی در جریان میلوم مولتیبل به صورت نبفروز میلوم استه . 
کست‌های پروتئینی در جریان بیماری شایع هستند. اشلب این کست‌ها از 
پسروتئین‌های بسنس‌جونژ تشکیل یافته‌ان. لیکن سمکن است حاوین 
ایمنوگلوبولین‌های کامل, پروتئین تام‌هورسفال و آلبومین نیز باشند. برخی از 
کست‌ها مشخصات غاخلتی امیلوئید را Hb‏ م 

۱- نسایع ترین محل شکستگی‌های پاتولوژیک نافي از ضایعات ‏ 
پلاسماسل, در ستون مهره‌ای می‌بأشد. 

۲ از نخار تصویربرداری labs‏ پیش از هحه یه صورت نقایص سوراخ 
(Punched-out defect) 03‏ معمولا با قطر ۱-۴ سانتی‌متر می‌باشند. 

۳ - خداکثر سن بروز میلوم متعدد WAS‏ ۶۰ سالگی, فی‌باشد و علایم بالینی آن 
عبارتند از: درد استخوان» هییرکلسمی که می‌تواند سبب علایم نورولوژیک و 
بیماری کلیوی شود. آنمی» عفونت‌های مکرر: سندرم هیپرویسکوزیته: | 
نارای کلیه و آمیلوییدوز, 

۳ ب تشخیص میلوم متعدذ توسط وجود ضایعات منگنه‌ای مسوضعی در ۰ 
رادیولوژی به ویژه در ستون مهره‌ها یا بخش فوقانی جمجمه و در موارد مشسکوکب یا 
الکتروفورز سرم و post jal‏ می‌گیرد... ۱ 0 


: ‘Mitotic figure Starry-sky appeararice 
Non-cleaved lymphoid cells 


(Starry sky) آسیمان پرشتاره‎ sled ۳-۱۱ sas 


~ 


(ll‏ لنقوم Hp‏ ب) agi‏ فانتل سل 
چ) لنفوم فولیکولر 2( لنفوم هوچکین 
پاسخ: الف 


iin By‏ کودکی ۱۰ ساله به علت تب و لاغری به پزشک مراجعه کرده است. 
:در معایته وی توده شکمی در RLQ dob‏ یافت می‌شود که بعد از عنل جراحی تحت 
پررسی پاتولوژیک قرار می‌گیرد. ارتشاح منتشر ضلزل‌های مزنوتون با انداژه متوسط و 
فعالیت میتوزی بالا که لابلای آنها ماکروفاژهای طبیعی وجود دارد. (نمای آسمان 
پسزستاره) در تسومور تشسخیص داده فی‌شود. احتمال وجود کدام .یک از انواع 


جابجایی‌های کروسوزومی در این تومور بیشتر است؟ (دستیاری - اسفنذ ۸۴) 
الف) ۸:۱۳ ب) ANY‏ 
ج) ۵:۱۵ VAY (a‏ 


پاسیخ: الف 


تفص را ان 


فک رگ تیه ملد 


; 


نکته + براساس مطالعات مولکولی چدید. این پیمازی fast‏ تومو 
لنفوسیت‌های B‏ است. 
ها تقسیم بندک: :بر مپنای تفیم‌بندی Rye‏ بیماری هوچگین .یله پنج گروه زیر 
می‌شوذ (شکل ۳-۱۵): 
~ اسکلروز تدولر (Nodular sclerosis)‏ 
be :‏ سلول‌های مخلوط (Mixed celtularity)‏ 
۳ با ارجحیت لنقوسیت‌ضا (Lymphocyte Prodominance)‏ 
۳ -غنی از لنقونبیت‌ها (Lyniphocyte rich)‏ 
۵ - با فقدان لنقوسیت‌ها (Lymphocyte depiction)‏ 
» مورقولوژی: سلول رید - آشبترتبرگ (RS)‏ وجه مشترک تمام انواع 
بیماری هوچکین است: سلول رید - اشترنبرگ, سیتوپلاسم فبراوان و محمولا 
ائوزینوقفیلی دارد که قطر آن بین ۱۵-۳۵ میکرومتر است. هستهٌ چند لوبه این 


tn Jo ۲‏ خماه پا هستک‌هایی برجستهء آنها را از سایر سلول‌ها متمایز,صی‌کند. 


نکته‌ای که بسیار مشخحن کتنده این سلول‌هاست, وجود ۲ هسته در سیتوپلاسم 
است که lal HP‏ هم می‌باشند و هر کدام حاوي یک.هنتک اسیدوفیل و 
بژرگ هستند که ul‏ را تاحية شفاف مشخصی , دربر گرفته است و این alae‏ تمای 
چشم (Owkeyed) a‏ را تداعی می‌تماید ([شکل ۲-۱۳). 
(GT‏ نکته : لازمه تشخیص بافت‌شناسی بیماری هوچکین: سلول رید -. 

(Reed-sternberg) 5. yd jl‏ است. 

ه طیقه‌بندی: بیماری هوچکین به چهار زیرگروه تقسیم می‌شود که عبارتند از: 

a‏ لننوم هوچکین £95 اسکلروز ندولر: این توع, شایع‌ترین شکل 
بافت‌شتابی لنفوم هوچکین است و با دو خصوصیت زیر مشخص می‌گردد 
(شکل (PVF‏ 

۱ - وجود wid‏ شتن Es‏ خاصی از سلول a RS‏ ام سلول لا کونر. اسن 
سلول بزرگ است و یک هسته چندلوبی با چند هستک کوچک دارد. 

۲ -وجود داشتن باندهاي کلاژن در بیشتر بیماران که بافت لنفاوی را به 
[GT‏ نکته : بیماری هنوچکین نوع اسکلروز ندولر بیشتر در نوجوانان و 
بزرگسالان one‏ دیده می‌شود و پیشآگهی آن عالی است. 
(EK‏ نکته :این نوع هوچکین» بیشتر غسده لنقاوی سرویکال تحتانی؛ 
سوپرا کلاویکولار و مدیاستینال را io‏ می‌کند. 

لنفوم هوچکین مانند NHL‏ (لنفوم غیرهوچکین) معمولا با بزرگی بدون 
درد غده لنقاوی مشخص می‌شود. بیماران Mee‏ به بیماری منتشر (مراحل 111 و 
(IV‏ اغلب دچار شکایت‌های نییستمیک مثل تب؛ کاهش وزن توچید‌نشده, 
خارش و آنمی هستند. نمای هیستولوژیک بیماری هوچکین تأثیر کمی در 
پی شسآگهی دارد ولی مرجلة بالینی (Clinical stage)‏ شاخص pte‏ پیشسآگهی 
edi gd‏ 


بافت‌های نرم بدن؛ paride‏ می‌شود. . auld‏ استخوانین We‏ در همان .متاطقی AS‏ 


"ولنغوم لتفوپلاسنماسیتیک؛ = ۳ ی مختلط Bele Jobe‏ 
"تشکیل شده است. این تومور جزء دیسکرازی‌های پلاسماسل محسوب می‌شود : 


افراد سالم بالای 2۰ سال دارای پروتئین‌های 4 می‌باشند. بدون Sal‏ علاعتی aaah‏ 


۱ Next Level ۱ 


M. component . &-‏ در iP‏ بیماران از نیع IgG‏ می‌باشد, در 7۲۰-۲۵ dgA‏ 
در تور از زتجیره‌های سبک کاپا یا لاندا و به ندرت از 2۱4 WBE Ly IgD‏ 


say‏ شیک به or‏ مولکزلی bayer gush‏ به pS‏ ادرار 
ترشح می‌فنوند و در oll‏ پروتئین‌های بسن چولز نامیده می‌شوند. 
.8 پلا سمأسیتوم,حوضعی: : یا یک. ضایعهٌ منفرد در اسکلت استخوانی یا 


یمیت steers‏ ایجاد می‌شوند» مشاهده می‌کردد ولی ضایتات خارج آننتخوانی 
تنفس فوقانی (سینوس‌هاء نأزوفارنکس 3 "خنجره) steal‏ 


(زر M omponent‏ ترشح می‌کند) ولی برخلاف مواتیل میلوم؛ در بیشتر سوارد 
دارای جزء IgM‏ می‌باشد. pol‏ لنفوپلاسماسیتیک» مشابه ple‏ لتفوم‌های سلول B‏ 
سبیری کند دارد و سلول‌های B‏ نتوپلاستیک af‏ صورت منتشر ay‏ اندام‌های لنفوئیدی 
مانتد je‏ آستتبخوان» ae‏ لنفاوی 9 طحال ارتشاح Sigh,‏ پزخلاف میلوم 
مولتیپل, ضایعات لیستیک استخوانی. وجنود نداود. معمولا سلول‌های ظ 
تئوپلانتیک polio‏ زیاد:و کافی ]187 را ass as‏ منجز به سندرم 
هیپرویشکوزیته ay‏ نام ما کروگلبولینفی والانشتروم می‌گردد. 

8 پیمازی زنجيرة ستگین cpl(Heivy chain disease)‏ اخثلال یک 


| پیماری خاص نیست یلکه. eee‏ از Bree‏ می‌باشد که has koala‏ 


کرک مار هو بافت‌هاي peed.‏ رودة ght‏ یک 3 Ai‏ تنفسی ۳ 


می‌شوند. 7 
« آمیلوتید وز اولیه: pt SF‏ سوتوکلونال پلاسماسل و در نتیجه افزایش 
ژنجیره‌های سیک موچب deal‏ آمیلوئیدوز AL Fai‏ می‌شود. 


داگامویاتی مونوکلوثال پا اهمیت نامشخص (MGUS)‏ به کابوپاتی‌های. 
منوکلونالی گفته. می‌شنود که در افراذ بدون عالامنت کشف می‌شود. حدود 7۱-۲ از 


باشنند. در نتیجه» این پیماری شایح‌ترین دیسکرازی پلاسماسل می‌باشد. 

ald.‏ : 710005 یک ul‏ پیش jlo‏ است که باید نوعی تئوپلازی در نجار 

oF mere‏ شود..در هر سال» ۸۱ از این بیماران دچار یک دیسکرازی پلاسماسل کاملاً 
مشخهن (میلوم لنفوم لنفوپالاسماسیتیک یا آمیلو دیدوز G‏ منی‌شوئد. سلول‌های 

MGUS‏ ذاراي ترانسلوکاسیون‌های کروموزومی مشسابه مبیلیوم مولتییل 


[BB].‏ نکته : ذر مبتلایان به MGUS‏ سطح سرمی پروتئین مسوئوکلونال 
کمتر از ۲۳۵/۵۱ است و فاقد پروتئینوری بنس جونز می‌باشند. 
sEfiie @,‏ شایع ت ترین قرم piss Monoclonal gammopahty‏ یک از موارد: 
زیر است؟ (دستیاری ‏ اسفند (AY‏ 
Monoclonal gammopathy of undetermined significance (ull‏ 
Lymphoplasmacytit Lymphoma (Ws‏ 
Lymphoma 3‏ نا Lymphocyte predominant Hodgkin‏ 
Heavy chain disease {a‏ 
پابستخ: الف 


agi‏ هوچکین اختلالی است که غالبا نسبوج لنقاوی را گرفتار می‌نماید. بیماری 

تقریاً خميشه از یک غده لنفاوی منفرد با زنجیره‌ای از غده لنفاوی آغار شده و 

4 صورت مشخصی به غدد لنفاوی مجاور کنترش می‌یابد. وجه افتراق بیماریی 

هوچکین از لنفوم. غیرهوچکین وجود سلول‌های غول‌آسا به نام رید - آسترلبرگ 
(RS)‏ و همچنین وجوذ تظاهرات سیستمیک از alam‏ تپ می‌باشد. 


a. 


Histiocyles 


Praliferating lymphocytes Polyploid RS cells 
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Plasma-cells Eosinophils 


Lymphocyies Histiocytes Neutrophils Classic RS Cells 


RS ایمنوفنوتیپ واریان‌های لاکونار مشسابه سلول‌های‎ : i GO] 
را بروز می‌دهند و مسعمولاً‎ CD30 6015 کلاسیک می‌باشد. این سلول‌ها‎ 
را ندارند.‎ T-cell و‎ B-cell آنتی‌ژن‌های‎ 

o(Mixed-cellularity) Mixed با سلولاریته‎ pkg ts pea 
- سال است. سلول‌های رید‎ Oe شایع‌ترین شکل هوچکین در بیماران بالای‎ 
: اشتنبرگ تیپیک به فراوانی یافت می‌شوند. انفیلتراسیون سلولی حاوی‎ 
لنغوسیت‌های کوچک ائوزینوفیل‌هاء پلاسماسل‌ها و هیستیوسیت‌های خوش‌شیم‎ 
می‌باشد.‎ 
نکنه : این شکل از هوچکین, در مردان شیوع بیشتری دارد.‎ |: 
ج| کته ؛ تظاهرات سیستمیک. در این بیماران پسیار شایع‌تر از سایر انواع‎ 
۱ هوچکین می‌باشد,‎ 
ممکن است‎ BBV ویروس‎ 2B نکته : منندلفوم بورکیت و لنفوم سلول‎ (GY 
باشد.‎ Mixed ایجاد لنفوم هوچکین به ویژه نوع سلولاریته‎ le) یکی‎ 

8 لنفوم هسوچکین بسایسسرتری لنسفوسیت (Lymphocyte,‏ 
Za Predominance)‏ از بیماران در اين گروه قرار دارند. دارای تسعدات زیادی 
لنفوسیت‌های غیرفعال کوچک همراه با هیستیوسیت‌های خوثن خیم 
مي‌باشند. یافتن سلول‌های رید - اشتبرگ کلاسیک» در این بیماران مشکل است و 


BE 


(2۹ 


Macrophages 


Lymphocyles Bands of collagen 


Gy‏ مفال: مشاهده کدام سلول مطرح‌کننده بیماری هوچکین نمی‌اشد؟ 
(پرانتدرنی - شهریور VF‏ 

Reed Stemberg (a 

Popcorit (9 


الف) Latigerhans Histiocyte‏ 
ج) Lacuna‏ 
پاسخ: الف 

,9 مار slay,‏ مبتلا به هوچکین با علايم تب, تعریق شبانه و کاهش وزن به 

alpen,‏ درگیری غدد لنفاوی مدیاستینوم و loch‏ مراجعه:کرده است, بینتار در کدام 


مرحله پالیتی قراز دارد؟: (دستياري -اشفند (AF‏ 
TE(A). (ll‏ ب) JIS(B)‏ 
THS(B} (2 ITE(A) 3‏ 
پاسخ: د ۱ 


"توضیح: با ترجه به جدول ۲۴ 


fin Qe‏ بیمار جوانی با بزرگی شود ی زان dh‏ می‌کند. در نمونه 


بیزپسی این غدد تدول‌های با حدود اسکلر وتیکمتشکل از ارتشاح مخلوط سلول‌های 
التهایی oo‏ توش نوتزوفیل و ائوزینوفیل به همراه سلول‌های بز رگ دو هسته‌ای 
"با هستتک aden‏ که برای CDIS‏ و 0 مثبت می‌باشند. دیدة می‌شود. تشخیض 
شما کذام است؟ [دینتیاری «پممن ۸۸ باطل شد) 

(all‏ لنفوم نسلول‌های B‏ بزرک در مدیاستن 

ب) agit‏ هوچکین 

ج) للفوم پورکیت. ‏ 

د) لنفوم سلول‌های. ۲ 

tml‏ اب 
ye aftia 8‏ 9 ۳۰ ناله‌ای با لتفادتوپاتی ie Sis‏ مراجته نموده است. در 
یو پنستی از عقده لتفاوی: ساختمان عقده توسط جفعیت لنفوسیتی all Seg’‏ مخلوط با 
تعداذی فیستیوسیت محو شده است. خابچایی سلول‌هایی با هسته متوزم چند لوبی و 
ریق دیده ضی‌شوند که شاخص CD20‏ را یروژ می‌دهند. تشخیص بیمادی 


)٩* (پرآنترنی - شهریور‎ : Fila 


الف) لنفوم فولیکولار 
ج) لتفوم سلول ظ بزرگ منتشر 
پاسخ: ب 


ب) لتفوم هوچکین یا برتری لنفوسیت 
2( لتفوم پورکیت . 


a‏ لتقوم MALT‏ یا لنفّم منطقه حانشیه‌ای خارج گزهی: تومور باقت 
لتفوییدی مرتبط با مخاط و پا Lite‏ سلول‌های 3 بالغ است.و مسولاً در زمينة 
سندرم. شوگرن, تیروئیدیت هاشیموتو و عفونت مزمن هلیکوبا کترپیلوری و 
کامپیلبکتر hgh‏ دیده میشود 
\é‏ کته : در لنقوم MALT‏ منده که در اثر هلیکوباکتر پیلژری ایچاد شده است؛ 
ريشه کنی ارگانیسم مذکور سبب پسرفت. تومور می‌گردد. 
Gf‏ اقکته : دو اختلال سیتوژنتیک راچیه در MALT pail‏ شناسایی شدهاند, که 
عبارتند از: ۱- ترانسلوکاسیون (VF)‏ و ۲- ترانسلوکاسیون (4)۱۱:۱۸. 

ه لوسمی سلول مویی o(Halty cell)‏ نوعی لوسمی سلول B‏ می‌باشد که با 
وخود: سلول‌های لوسمیک که استبطاله‌های سيتوپلاسيمي مونی ,ظلزیفی دارند مشخص 


می‌گردد: این اختلال پیماری مردان فسن پوده و علایم بالینی آن تاشي از 
انفیلتراسیون مغز استخوان و طحال می‌باشد. cola glow‏ لوسمی Hairy cell‏ 


دارای مارکرهای زیر هستند: 
۱- 6۵19 0020 و آیمنوگلپولین pte‏ 
VC‏ ب 60116 و 40103 
نکته : اسپلنومگالی Massive‏ شنایح‌ترین 
Pcs:‏ در Bolen‏ کلینیکی wy‏ خساپ فی‌آید.. 
\ نکته : پان سیتوینی cul,‏ 3 انقیلتراسیون jee:‏ استخوان و 


پرداشت توسط طحال: در بیش از ۰ بیماران وخود دارد. لکوسیتوز on‏ 


نیست و تنهاً در +۳ -۱۵ از بیماران دید ه می شبود. 
1.0553 هیا تومکالی در این بیماران شیوع کمتری دارد و لنفادئوپاتی 
در آن نادر است, 


آغلب سلول‌هایی پا هسته متورم و چندلوبه دیده می‌شوند که ظاهری شبیه به «ذرت 

ه پوداده» (Popcorn cell)‏ دارند. 

[at‏ نکته: در این دسته اغلب سلول‌هاء از نیع سلول‌هایی B‏ می‌باشند و نسبت 

به plo‏ انواع بیماری هوچکین, به لنقوم‌های فولیکولار شیاهت بیشتری 
دارند. 

Dy 1 


: کته tol:‏ مبتلایان به ین نوع هونچکین, با لنفادئو 
يا آگزیلاری مراجعه کرده و پروگنوز آنها عالی است. 
:5 تک : در تمامی, انواع هو هوچکین: عمکن است طحال eS‏ معز استخوان 
| و ply‏ اندام‌ها ذر مراحل انتهایی بیماری درگیر شوند. ۱ 
| 8 سلول رید-اشتتبرگ: سلول رید - اشتنبرگ وجه مشترک تمام 
i‏ زیرگروه‌های بیماری هوچکین است. انواع سلول رید اشتنبرگ عبارتند ssh‏ 

3 - سلول‌های تک‌هته‌اي با هستک واضح 

¥ . سلول‌های لا گونر (Lacunar)‏ 

(Variant cells) سلول‌های واریان‎ ۳ 

Popcorn sloSshe - ۴‏ 
63 فثازهء خانمی ۲۵ ساله dy‏ علت سرفه مراجعه نموده است. در رادیوگرافی 
سینه, پهن‌شدن مدیاستن مشهود است. در نمونه‌برداری انجام شده. وجود تعدادی 
| سلول‌های لا کونر در پس‌زمینه‌ای از سلول‌های لنفوسیت, اثوزینذفیل, پلاسماسل و 
همنچئین وجود نوارهای کلاژن گزارش شده است. کدامیک از بیمازی‌های زیر برای 
وی مطرح است؟ (دستیاری -بهمن V9‏ 

الف) لنفوم لنثوبلاستیک 

ب) تیموم بدخیم ‏ 

ج)بماری هوچکین از نوع en Valo‏ لوط 

د) بیماری هوچکین نوع اسکلروز دولر 

پاسخ: د 


پاتی ایزوله گردنی 


لوسمی میلوژن حاد اغلب بالغین مسن‌تر را مبتلا می‌کند. سن متوسط ابتلا 
۰ سالگی می‌باشد. علایم و نشانه‌های بالینی آن شباهت زیادی به لوسعی 
لنفوبلاستیک ole‏ داشته و معمولا به cle‏ نارسایی مغز اسبتخوان (ناشی از 
جایگزینی سلول‌های طبیعی jee‏ استخوان با بلاست‌های لوسمیک) می‌باشد. 

ه تظاهرات بالیلی: علایم و تشانه‌های شایح شامل خستگی» رنک‌پر باه 
خوتریزی غیرطبیعی و عفونت. می‌باشند. اسپلنومگالی و لنفادنوپاتی نسیت به 
لوسمی لنفوپلاستیک حاه کمتر واضح است. 

1 ذکته : به ندرت AML‏ تن به صورت توده بافتی مچزاء تظاهر یابد 
سارکوم گرانولوسیتی گو 
ین آزمون جهت ged‏ پروگنوز بیماری, آزمون کنار یوتیپ 


9 مورفولوژی: میلوبلاست‌ها حاوی کروماتین هسته‌ای ظریف» ۲-۵ 
هستک و گرانول‌های آزوروفیلیک کوچک در سیتوپلاسم می‌باشند. در برخی 
انواع به ویژه در نوع پرومیلوسیتی: ساختارهای میلهای شکل قرمزرنگ مشخصی 

{jAuer rods} جود دارد (میله‌های اوثر‎ 
وجود دارنده‎ Satu Yagi در میلوپلاست‌های‎ kt Auer rods : aid ۳ 


.)۲-۹۶ روش تشخیصی مفیدی می‌باشند (شکل‎ ull 

یکی از ناهنجاری‌های سیتوژنتیک, ترانسلوکاسیون (۱۵:۱۷)؛ در لوسمی 
پرومیلوسیتی حاد (نوع (M3‏ می‌باشد. این ترانسلوکاسیون منجر به تلفیق ژن 
گیرنده ۶ اسید (RARA) Sats)‏ بر روی کروعوزوم AY‏ با ژن PML‏ بر کروعوژوم 


پان‌سیتوینی و عفونت‌هاء مشکلات اصلی می‌باشند. 


eee]‏ نکته : لوسمی سلول مویی؛ پرخلاف اکثر تکوپلاسم‌های لنفوئیدی درجگ 
پایین دیگر, به داروهای شیمی‌درحانی خصوماً توکلئوژیدهای پسورینی, حساس 
می‌بشد. پروکنوز بسیار علی است. ۰.۰ 

و سندرم سزاری و مایکوزیس فونگوییدس: از سلول‌های 7-0045 
Line‏ گرفته 9 با درگیری پوستا مشخعش می‌شوند. مایکوزیس فونگوییدس آبتدا 
باعث راش ار یترودرمی eet ye,‏ شده سپس پالا ک و بعد از آ ن تومور ایجاد 
می‌کند. 
| نکته :از نظر هیستولوژیک در مایکوزیس فونگوییدس, نفیلتراسیون 
سلول‌های T‏ نتوپلاستیک در اپیدرم و بخش فوقانی درم وجود دارد که این سلول‌ها 
Wie‏ دارای Cerebriform diab‏ هستند. 


(oF 11‏ نکته : در سندرم سزاری درگیری پوست به صورت یک اریسترودرمی 
| کسفولیا تیو منتشر می‌باشد که هحراه با وجود سلول‌های تومورال (سلول‌های 
سزاری) در خون محیعلی می‌باشد. 

« لنسفوم / لوسمی T-cell‏ بالفین؛ این نئوپلاسم. توسط عفونت با 
رتروویروس نوع ۱ لوسمی سلول ۲ انسانی (۲۲۲,۷-1) ایجاد می‌گردد. لنفوم/ 
لوسمی Teel‏ بالنین با ضایدات پوستی: لنفادنوپاتی ژنرالیزه» پبزرگی MS‏ 
و طحال» هیپرکلسمی و تعداد متغیری از لنفوسیت‌های بدخیم در Os‏ 
محیطی. مشخص می‌گردد. اين بیماری؛ بسیار تهاجمی است و متوسط بقا ۸ ماه 


است. 


ناسحا 


eee 


a a) 


۶۹ ۱ 


i 


SR |‏ : بضی از اختلالات کاریوتپی شایع در اين بیماری عبارتند از: از 


Lilia ;‏ خاتمی 4 خلت طولانی‌شدن زمان قاعدگي و خونرنزی‌های زیرجلدی 
Sad pd See pa SB, 4‏ :جر پررسنی خون محیطی کم بودن bes ly‏ جلپ نظر 
می‌کند. در آسپیراسیون مغز استخوان نلول‌های میلوئید با گرانول فراوان به صورت 
بارز دیده می‌شود. وجود گدام اختلال کروموزومی زیر برای تأیید تشخیص و تعیین 


پیش گهی بنیار کمک‌کننده است؟ (پرائترئی - اسفند (AF‏ 
(al‏ )1517( ب) Inv(16)‏ 
Tso(9) (3 Del(3p) fe‏ 
پاسخ: ب 


3 مان ذر نمونه مغز استخوان بیماری» تعداد زیادی میلوبلاست هسراه 
پرومیلوسیت‌های طبيعي و بعضي از رده‌های دیگر میلوئیدی مثل متأمیلوسیت و 
میلوسیت و در تعدادی از سلول‌عاق پلاست Aner Rod‏ مشاهده می‌شود. محتمل ترین 


شید تشخیص کدام اشت؟ (پرائترنی - شهریور (AY‏ 
AME-M2 fo AML-M] tall‏ 
ج) AML-M6‏ د) AML-M4‏ 
پانخ: ب 


توضیخ: با توجه به خذول ۲-۶ پاسخ ب صحیح است. 


ه تعریف: در این بیماران متز استخوان به طور نسبی.یا کاعل با سلول‌های 


بنیادی کونال چند ظرفيتي تغیی اه نجیکزین می‌گردد که این سلول‌ها dy‏ طور 
غیرموثربه AARBC‏ پلاکت‌ها و گراولوسیت‌هء iy pled‏ می‌کنند. 

a‏ مورفولوژی: مغز استخوان در dil‏ بیماران معمولاً هیپرسلولر و یا 
نرموسلولر می‌باشد ولی در خون محیطی» یک نوع La)‏ پیشتر) سیتوپنی 
مشاهده می‌گردد.. 


دست دادن کروموزوم ۵ یا ۷ یا حذف‌های و۵ و ۷5 

a‏ یافته‌های بالینی: اغلب بیماران. ۵۰-۷۰ ساله هستند. آنمي: عقوئت و 
خونریزی که ناشی از عملکرد اقص منز استخوان (سیتوینی) می‌باشند, مهمترین 
علائم reall‏ این بیماران هستند. : 
ذکته: در سندرم‌های میلودیسپلاستیک پاسخ به شیمی‌درماتی» ضعیف 


متا : پسر ۱۵ .ساله یا علاتم ضعف و خستگی مقرط رتگ‌پریدگی و ۰ 


۱ Next Level | 


AS] 


۵ می‌شود. تلفیق cul‏ ژن‌ها سبب تولید پروتئین‌های غیرطبیعی PMLIRARA‏ شده 
که تمایز میلزیید را در مرحلة پروميلوسيتي متوقف امی‌کنند. دوزهای: فارماکولوژیک 
اسید رتیئوئیک که آنالوگ وفتامین A‏ است بر اين تولف ALE‏ کرده و موجب 
می‌شوند پرونلوسیت‌های تلوپالاستیک به صورت توتروفیل تمایز یافته و از ببین 
بروند, 


| فحته : lnAuer rod‏ شدیداً tog‏ کسیداز LEL, ga Cotte‏ 1 این خاصیت 
caps‏ شناسايي sl‏ پسیار عفید ably oo‏ 


« پیش AML : tid]‏ یک بیماری تابزدکننده 2 می‌باشد. تومورهای کم خظر )]321 ج8]) را ی" 


«AML P ia as . ند. تنب در‎ ifs Sant بقای‎ ane fs Gnd 
a درمان. می‌شوند. رو‎ ee آلوژئیک منز‎ siggy زوش‌های تهاجمی‌تر (مانند‎ 
افزایشن است:‎ 

| یادآوری یک نکته ۱5۰ افتهانی: AML‏ در سوارد زیر پیش‌آگهی 
۱ بهتری دارد: 

۱ سم وجود (4)8:21 

Tnv(16) وچود‎ - ۲ 


لکوسیتوز مراجعه کرده است: در بررسی گستره خون محيطي بیش از ۸۷۰ از 
سلول‌های سفید غیر طبیعی و دارای هسته امنظم یا دو لبه پا سیتوپلاسم فراوان. پر از 
گران ول و Auer Rod‏ می‌ناشند. مختمل‌ترین ترانبسلوکاسیون کروموزومی در 
سلول‌های توموری این slew‏ کدام است؟ (دستياري - اسفند (Ad‏ 
الف )1(15:17 
چ) (۱)9:22 
پاسخ: الف 
متاله: در کدام یک از لو سمی‌های زیر تجویز gonlltrans-retinoit-acid‏ 
(دستیاری.. بهمن. (AI‏ 


t(8:14) ب)‎ 
1)14:18( (3 


رب 


بهبود تمایز سلولی موز است؟ 
الف) لوسمی لنفویید حاد نوع وآمااه 
ب) لوسمی میلویید مزمن OME‏ 
ج) لوسفی میلویند حاد نوع و414( 
0( لوسمی میلویید حاد از نیع AML-Mg‏ 
پاسخ؛ ج 


Guideline & Book review 


7 oe 


Myelocyles Myeloblast 
۳ 


Promyelocyte 


Platelets(increased) Melarnyelocyles 


CME محیطی:فن‎ gig یکل :۳۳۱۷ لام‎ ۲۲۰۰ ot, ۱ 


spftia a,‏ بیمار Fe ils‏ بناله با elle‏ فنعف بي‌اش شتهایی و لکوسیتوز 
Yee ee uh‏ به کلیئیک مراجفه کرذء در معاینه ظحال بزرگ و در wy ya‏ کستره 
خون محیطی تمامی رده‌های سلول‌های سفید گراتولار از میلوپلاست تا تزتروقیل با 
غلبه میلوسیت و نوتروفیل و کمتر از 1۱۰ بلااست دیده می‌شود. فعالیت آنزیم فسفاتاز 


است؟ (پرانترتی - اسفند (Ad‏ 
(al‏ (8:14)؟ (us‏ )19522 
ج) )115517 ( 2( )1(14;18 
پاسیخ: ب 
itis @,‏ خانمی OP‏ ساله با اسپلنوسگالی چشمگیر مراجحه نموده است. در 
آسفیر خون محیطی لکوسیتوژ شدید همراه با شیفت به چپ ائوژینوفیلی و بازوفیلی. 
میلوبلاست کمتر از LO‏ همراه با ترومپوسیتوز مشاهده می‌شود. دز slow‏ شوق کدام 
اختلال ژنتیکی زیر محتمل‌تر است؟ (پرانترنی -اسفند (AA‏ 
الف) CBFO/MYHII (3 CBFa/ETo Fusion‏ 
PMURARa (z‏ د) BCL-ABL Fusion‏ 
پاسیخ: د 


علامت (Hallmark), lool‏ پلی‌سیتمی by‏ عبارت است از: افزایش پرولیفراسیور 
و بلوغ عناصر tug test‏ گرانولوسیتیک و مکاکساریوسیتیک که موجب 
پان‌میلولیز (Panmyelosis)‏ می‌شود, برخالاف سایر پلی‌سیتمی‌های مطلق که در از 
tls‏ ترشح اریتروپویتین ایجاد می‌شوند. پسلی‌سیتمی ورا با سطوح دسرمی 
پایین اریتروپویتین مشخص می‌شود. 

A‏ ۳ نکته + تقریباً در تمام موارد PCV‏ یک موتأسیون nt)‏ در وکام زجزد 
دارد. JAKs‏ یک تیروژین کیناز می‌باشد. ین موتأسیون باعث خانشینی a rly‏ 
جای فنیل‌آلانین در جایگاه ۶۱۷ فی‌گردد. 

ه مورفولوژی: lel‏ پلتوریک تمامی بافت‌ها و اندام‌ضا مشخحه 
پلی‌سیتمی حقیقی (بلی‌سیتمی ورا) می‌باشد. ترومیوزها و WES BIT‏ شیوع بالایی 
دارند و yg‏ پیشنتر قلب 9 طحال و کلیه ۳ درگیر می‌سازند. سردرهه سرگیجد: pays‏ 
گوارشی» استفراغ We 3 oF‏ شایع هستند. 

| در پلی‌ننیتمی حقیقی یک افزایش مطلق در RBC Bool‏ وجود دارد aS‏ 
آپیشتر عللائم و نشانه‌های 77 مرتبط به آن است. 


خون‌سازی خارج مدولاری و اختقان عروقی است 


" قلیایی در نوتروقیل کاهش BL‏ است. محشمل‌ترین ترانسلوکاسیون در این بیمار elas‏ 


اختلالات میلوپرولیفراتي 


ad‏ مزمن یه ۴ گنروه تکسیم می‌شبونلء AT‏ عپارتند از: 
۱-لوسمی میلوژن مزمن (CME)‏ ۲- پلی‌سیتمی ورا ( ۳۵۷ "۲ب میلزفیبروز rade)‏ 
۲ ترومیوسیتمی اسنشیال. 


a‏ آپیذ‌میولوژی: CML‏ آغلب بزرگسالان بین ۲۵ تسا ۶۰ سال را درگیر 
می‌سازد. ۱۵-۲۰ از موارد لوسمی را شامل می‌شود: پیک پروز در دهه‌های چهارم و 
پنجم زندگی است. 

کروموزوم قیلادلفیا: CML‏ به صورت متحصر dy‏ فرد با یک اختلال 

اکتساپی همراه است که عبارت است از: اتصال ژن BCR-ABL‏ 

۱-در 7/04 موارده اتصال ژن BCR-ABL‏ در اثر (۲ 4:۲ ایجاد می‌شود که ون 
ABL‏ را از کروموزوم ٩‏ به مجاور ژن BCR‏ برروی کروموزوم ۲۲ منتقل می‌کند, 
Cae‏ ۳۲ مشتق شده, کروموزوم فیلادلفیا تامدخ می‌شنود. 

- در ave ZO‏ اتصال ژ ژن Rearrangement cde 2 BCR-ABL‏ می‌باشد. 
Map. :‏ 25388995 فیلادلفیا به شدت برای aac sell CML‏ 
Cul‏ در ۲۵ بزرقسالان مبتلا به ALL‏ و موارد pe‏ بزرگسالان مبتلا Aud‏ 

fi AML‏ مشاحده می‌سود. 

F‏ هرچند اتصال ژن BCR-ABL‏ در رده‌خلی گذنا گونی وجود ajo‏ بنه علل 
نامشخص» پیش‌سازهای گرانولوسیت بیش از همه تحت SE‏ قرار می‌گیرند. 

۵ - ممترین وجه تسمایز واکنش‌های لوک‌مونيد (و دیسر بیماری‌های 
میلوپرولیخراتیو مزمن) از CML‏ حضور کروموزوم فیلادلفیا می‌باشد. علاوه بر آن, 
گرانولوسیت‌ها در 031 فاقد آلکالن فسقاتاز مي‌باشند 

eles‏ بالینی؛ CML‏ از bs‏ بالینی سیری آهستة دارد و مخمولاً علایم اولید 
را ختضاصی 2 Sale ald we dite‏ منماری» فخساسی کین تفر ood‏ 
به علت اسپلتومگالی شدید می‌باشد. یافته‌های آزمایشگاهی: در تشسخیص 
پیماری: حائز اهمیت می‌باشند: 

و مخلالعات آزمایشگاهی؛ یافته‌های آزمایشگاهی در CML‏ عبار تند 


a 
1 رت‎ 


۱ - لکوسیتوز ندید معنولاً بیش از ۱۰۰۰۰۰ سلول در میکرولیتر کف Mase‏ 
توتروفیل» متامیلوسیت و میلوسیت تشکیل شده‌اند. اما بازوفیل و ائوزیتوفیل 
نیز فراوان است Jou)‏ ۲-۱۷ 

۲ - درصد کمی میلوپلاست. (معمولا کمتر از ۵) در خون محیعلی 


ae ۳‏ ترو مب سینوز 


3 


۳ س متز است‌خوان هیپرسلولار با ائزايش Sul‏ میلء‌بلاست‌ها و در اغلب موارد. 
افزایش تسد اد فا گوسیت‌ها 

و درمان: یت روش درمان Vou CML (ak‏ مخز استخوان است و ذر 
+۷ مبتادیان gle‏ پبخش بوده است. (Imantinib nresylnte) Gleevee‏ 
موچپ پسرفت کاملی در ذرصد بالایی از افرادی می‌شود که در فاز ثابت CML‏ 
A‏ 
Gay‏ مثالد: مرد OY‏ ساله‌ای با علایم ضعف و خستگی زوذرس مراجعه نموده 
است. gs‏ بررسی‌های آزمایشگاهی تعداد لکونسیت‌ها ۱۰۰۰۰۰ در میلی‌متر مکعب 
(افزایش (obj‏ وجود گراتولوسیت‌های بالغ و میلوسیت‌ها به تعداد زیاد. ائوزینوفیلی و 
پازوفیلی و وجود بلاست به تعداد کمتر از ۸۲ در خون محیطی مشاهده شد. وجود کدام 
یک از بازآرایی‌های (Gene Rearrangement)‏ زیر در سلول‌های ضوتی وی 

(دستیارق -اردینهشت (CAP‏ 

ب) PML-@RAR‏ 
د) 2012-806 


محتمل تز اسنت؟ 
ber-c-nbl {call‏ 
ج) myc-HSR‏ 
پاستخ: الف 


orgy 


مشخض‌کننده این بیماری cil‏ اجسبام Hx‏ در میکروسکوپ الکترونی بذ صورت 
ساختمان‌های توپولی میله‌ای سکل: پنج lay‏ با تناوب yates‏ و گاه 


وجود اجسام Hy‏ (گرائول‌های (Birbeck granules) (Ss yas‏ در سیتوپلاسم 


یک بخش انتهایی گشناد (نمای راکت (ins‏ مشخ می‌گردند. 


a‏ طبقه بندی+ هیستیو‌نیتوز سلول لانگرهانس به ۳ بیماری زیر طبقه‌پندی 


می‌شنود. 

«٩‏ هیستوسیتوز منتشزحاد سلول لانگرهانس (بیماری لترز - سیو) غالبا قب 
از ۲ سبالگی روی,داده و به بصورت ضایعات جلدی شبیه بثورات پسوستی 
سبورییک ظاهر می‌گردد. همزمان با ضایعات پوستی Leh‏ هپاتواسیلنومخالی» 
لنفادنوپاتی, ضایعات ریوی و اسنتئولیتیک تخریبی استتخوان دیده می‌شوند. 

-Y‏ گرانووم ائوزینوفیلیک تک کانوتی و چند کانونی» هر دو با تجمعات 
گسترشن یابنده و اروزیو سیلول‌های (ple SY‏ در حفرات مدولاری 
آنتقوان‌ها: مقخص می‌شوند. نوع تک کانونی معمولا el,‏ درد و تسندرنس و 
گاهی شکستگی‌های پاتولوژیک می‌گردد و نوع چند کانونی اغلب کودکان را رفتار 
می‌کند و پاعث قب: پثوزات منتشر به‌ختوص در پوست سر و مجاری گوش و 
اوتیت میانی رأجحه می‌گردد. 

pauls: Alora At ۳‏ استعوان‌های fons Salas here>‏ و اگزوفتالمی 
تریاد هند - شولر ‏ کریستین می‌گویند. 
ay‏ فثال: مرد ۴۰ dle‏ شکایت درد حساسیت به لسن و شکستگی 
پاتولوژیک استخوان زان مراجعه کرده است. در بیوپسنی به عمل آمده از ضایعه, 
ورقه‌های سلولی متشکل از سلول‌هایی با سیتوپلاسم فراوان و اغلب حیاپ‌دار و پا 
هسته‌ی وزیکولار مشاهده می‌گردند که برای آنتی‌ژن‌های DR‏ و CDy‏ انسانی بثبت 
می‌باشنذ و در زیر میکر وسکوپ الکترونی, حاوي ساختمان‌های میله‌ای شکل و همانند 
راکت تنیس هبشد. بهترین تشخیص plas‏ استب؟ (پرانترنی - شهریور (AF‏ 

الف) Sarcoma‏ و 

Unifocal Langerhans Cell. Histiocytosis (us 

Large Cell Lymphoma ۹ 

Solitary Plasmacytoma د)‎ 

.پاسیخ: ب 


yr‏ متال: کودک ۲ ساله‌ای تب و بثورات منتشر پوستی داشته و سابقه دوره‌های 


مکرز اوتیت میانی به همراه عفونت‌های مکرر دستگاه تتفسی فوقاني ذکر می‌شود. 


:مشاهده کدام یک از سلول‌های زیر در تمونه مغز استخوان محتمل‌تر است؟ 


(دستیاری - بهمن AA‏ - باطل {adi‏ 
(cil‏ سلول‌های هیستیوسیتیک پا نمای IS‏ چروکیده (Wrinkled tissue paper)‏ 
ب) سلول‌هاي آپی‌تلیوتیدی حاهی پاسیل اسید فاست 


توح 


]- Blast ‘crisis 


4 از بیماران درجاتي از Jered‏ 


تغتتجیعن بیماری مجمولا wll.‏ یاقتهة‌های. ۱ 


po‏ پلی‌نیتمی حقیقی Mer‏ نوع نقص پلاکتی: ترومبوز be‏ خونریزی 
oa‏ وجود دارد. 

joo ۴‏ استخوان. هبپرسلولر مي‌باشد و هیپرپلاژی. سلول‌های اریتروییدی؛ 
| میلوئیدی 9 مگا کاریوسیتی دیده مي‌شود و در 
مخز استخوان در زمان. paged‏ وجود ش 

مطالعات آزمایشگاهی: Sul}‏ 
آزمایشگاهی Spo‏ می‌گیرد که از . ب افزایشن PONS +) RBC‏ :میلیون 6 در 


| و هماتوکریت (4۶۰ -افزایش گرائولوسیت ( ۵۰۰۰۰ در هر مبیلی‌متز‎ (jay Sus 


/ مکنب) و ۲- شنارش پلاکت فمکن است dy‏ پیش از *+:+۴۰ در هر فیلی‌متر کپ 
| پر پلاکتها ممولا از نظر ملکرد و مورفولوژی غیرطبیمن nian‏ 

کته :ترانسقورفاسیون CNPP AL‏ یلاستی۱ « مشابه AML‏ نیز رخ 
می‌دهد oe‏ و سیر کنتر از می‌باشند. 


در این اختلال میلوپرولیفراتيو مزمن, فیبروز مخز استخوان {Spent phase)‏ 
| در مراحل ژودرس بیماری اتفاق می‌افتد..با انثقال خون‌سازی از منغز امستخوان 
قیبروتیک به طحال, کبد و غدد لنفاوی, هپاتومگالی و اسنپلنومکالی یسیار 
شسدیدی ایجاد می‌شود. خون‌سازی ذر مناطق خارج مدولاری:تاموثر و ناکافی بوده.و 


منچز به آنمی متوسط تا شدید و ترومیوسیئویتی در ابر بیماران فی‌شود. 

۱ ممکن است الگوی بالینی و حون cpl Pes‏ نیماری مششایه CML‏ باشد ولی 
؛ کروموزوم فیلاذلفیا وجود نذارد. 

۲ در خون فخیطی cel‏ پیماران : شتا شوش fats RBC‏ اشکال پدشکل 
(پوئی کیلوسیتوز و سلول‌های. قطره. اشکی) هبراه با ۱۲8های نارس 
(میلوسیت و متامیلوسیت) دیده می‌شود. (شکل ۳-۱۸ 

۳ فیبروز مغز استخوان محمولا تانوید به تخریب سللول‌های خونی 
بهخصوجن مکا کار بوسیت‌ها ایخاد می‌شود. 

۳ب فیبر روبلاست‌های فغز ز استتخوان ان دز ire 5 PDGF pl‏ برانگیخته bas‏ 3 
شروع به تکثیر می‌کنند. 

۵ - بنوتاسیزن JAK2‏ ی در PCV‏ وجود دارد: در جنود نیمی.از فوارد 
wich 5‏ تبیروز ز اولید 5 ترمومپوسیتوژ اساسی. یز وجود ذارد: 


ans 


۶- طجال lye‏ خونبازی تارج از متز استخوان بسییار ژر شده و wine‏ 
است به yo. Sy) cde‏ آنفارکت‌های متعدذ زیر کپسولی شوّد. ۱ 
+ ۷ دربرخی بیماران» به جای فیبروژ jee‏ استخوان, ضیپرسلولاریته مخز 
استشوان مشاهده می‌گردد. 
A‏ مستاپلازی میلویید chee‏ با میلوفیبروز شسایع CaP‏ سندرم 
میلودیننپلاستیک می‌ناشند. 
eet €&‏ آقای lle 2D‏ به دلیل ضعف وبی‌جالی به پزشک مراجنعه می‌کند. در 
آزمایشات خون محیظی پان ctr gta‏ به همراه گلپول‌های قرمز Tear drop‏ و اشکال 
نارس گلیول‌های قر مز و سقید (Leukoerythrocytosis)‏ مشاهده شده است. در 
معاینه اسپاشومگالی قابل توجه و در مطالعه ژنتیک موتاسیون Kinase‏ 3۸162 گزارش 
شده است: کدام یک از .موارد زیر مجتمل‌ترین BL‏ در منطالعه مغز أستخوان وی 
(دستیاری -بهمن )۸٩‏ 


می‌باشدا 
Normocellular marrow (ah‏ 
ب) Diffusely fibrotic marrow‏ 
Increasd number of megaloblasts (¢‏ 
Increasd: nuniber of ‘plasinn’ cells (2‏ 


te پاسیخ:‎ 


« هیستیوسیتوژ سلول لانگرهانس: ناشی از تکثیر کلونال سلول‌های 
دندریتیک ارائه‌دهنده آنتی‌ژن در پوستت می‌باشد ولی در اندام‌هاي ee‏ نیز adid‏ 
Mast, go‏ 


Guideline & Book review _ 


© انواع: دو نوع adel‏ وجود دارد که عبارتند آز: ۱ - 17۳ مزمن؛ یک اختلال 
bus‏ شایع می‌باشبد که تمایل به درگیر کردن زنان بزرگسال ۲۰-۴۰ نساله دارد؛ 
۲- 11۲ حاد: یک نوع خود مبحدودشونده است که پيشتر در بسچه‌ها و متعاقب 
عفونت‌های ویروسی روی می‌دهد. 
...۵ پانوژنز: ایمنوگلوپولین‌های ضذپلا کت که علیه. نجموغة 1۳/1114]: یا 
1/1 گلیکوپروتئین‌های غشایی ساخته. شده‌اند. در ۸۸۰ بیماران ITP dy Mie‏ 
an Atel tive) dat ala‏ 
نقش طحال: dled’‏ نقش poke‏ دز بیماریزایی این اختلال ایفاء منی‌کند. 
Ae‏ 7 تست کیسیب eth‏ ببااقتها hope MES ag‏ 
پسرفت کامل بیماری می‌شود. طبحال معمول در ار طتبیعی است و .تن 
شواهد ناچیزی از افزايش تخریب پلاکت‌ها فشناهده. سی‌شنود. اقر با نیز 
طحال یا لنفادنوپاتی مواجه باشیم. Ub‏ تشخیص‌های دیگر را در نظر دا 
@ یافته‌های مغز استخوان: منز استخوان معمولاً حاوی تعداد فا 
یافته‌های از مگا کارپوسیت‌ها می‌باشدء ae ails‏ کد در تمام ell‏ ترومبوسیتوپتی Pop‏ 


pl‏ تحریب پلاکت وجود دارد: 
«یافته‌های بالینی: ۱۲۴ در شروع غالبا خفیف می‌باشد. بیمار مچاز ‏ پتشی: 
کیوذشدگی آسان. خونریزی از cote‏ خونریزی از ail‏ و خونریزی متعاقب 
ترزماهای جزیی می‌شود. خونریزی‌های بخطرناک‌تر داخل فغزی یا ساب‌آزا کنوقید 
شیوع بسیار کمتری دارند. 
ه درمان: در پیش از بط بیماران. اسپلنکتومی سیب پازگشمت پلاکت‌ها A‏ 
تعداد طبیقی و پسرفت کامل بنیماری می‌شود. 
ریگ utia‏ ایموتوگلوبولین‌های ضد پلاکت بر علیه گلیکوپرو تئین‌های UUM,‏ 
Ib‏ پلاکتی ذر plas‏ بیماری زیر 9525 مي‌شوند؟ (پراتدرنی -اسفند (At‏ 
(vill‏ سندرم همولیتیک اورمیک (HUS)‏ 


ب) بیاری فون ویلیراند 
ج) پورپورای ترومبوسیتوپنیک ایدنوپاتیک 
ج) sll‏ منتشر داغل رگی 


cutis EB,‏ آنثی‌بادی‌های ضدآنتی‌ژن‌های گلیکوپر وتقینی 1b‏ و 110/1115 در کدام 
یک از فوارد زیر دیده می‌شود؟ (پراندرنی - اسفند (AY‏ 
Cold autoimmune hemolytic anemia (al‏ 
ب) Felty’s syndrome‏ 
Warn autoimmune hemolytic anemis (¢‏ 
Idiopathic thrombocytopenic purpura (3‏ 


۸۲-۵ پیماران cod‏ درمان با هپارین سکسته تسده پس از ۱-۲ هفنته. 
درمان دچار ترومیوسیتوپنی متوسط تا شدید می‌شوند. ترومبوسیتوینی توسط 
آنتی‌بادی‌های IgG‏ ایجاد می‌شود که 4 فاکنثور ۴ پسلاکبتی (Platelet factor‏ 
4/Heparin)‏ برروی سعلح آن متصل. می‌شنود. 
(x‏ نکته ء حتی در حضور, ترومبوسیتوپلی شدید. هم ترومیوز وریدی و هم 


ید 


ترومیوز شریانی, هر دو ایجاد he‏ 


شامل طسیفی از سندر‌های بالیتی از جعله پنورپوزای ترومپزسیتوپنیک | 
تزومبوتیگک (TTP)‏ و pple‏ هعولیتینک آورمیک (HUS}‏ می.بأشند. i‏ 


ج) سلول‌های هیننتیوسیتیک با سیتوپلاسم آبی رنگ وسیع 
(a‏ سلول‌های cate CD a pail SEY‏ 
Biel‏ 


ه a‏ با فعال‌شدن haut‏ انعقادی که pie‏ به تشکیل ترومبوز در 
سرتاسر میکروسیرکولاسیون می‌شود مشخصمی‌گردد. بدنیال ایجاد ترومبوزهای 
ونیع, پلاکت‌ها و Jule‏ انتقادی مصرف گردیده و به صورث ثانویه فیرینویزفعال 
می‌شود. __ 

۵ عواقب DIC‏ دو uly‏ اصلی DIC‏ عبارتند jl‏ رسوب گستردة فییزین در 
سرتانر میکروسیرکولاسیون که موجب آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک 
می‌ردذ 9 gh gs‏ که به‌غلت مصرف Ma‏ کت‌ها, 5 فا کتورهای انعقاذی 3 آفزایش 
فعال کننده‌های پلاسمینوژن: ایجاد می‌شود. 
t ass‏ تغییرات آناتومیک: DIC.‏ فربوط gw y ds.‏ ۱ کسترده فینرین 3 
a ae a‏ 

b‏ کته :درگ یری ott‏ آدرنسال فسوچب ایجاد ype‏ سندرم 
Waterliouse-Frideriehsen‏ می‌گرذد. احتمال دخالت. DIC‏ در نکروز هیپوفیز بخد 
از زایماتی نییان نیز وجود دازد 

ه آتیولوژزی: شایع‌ترین موارد ایحاد کننده DIC‏ عبارتند آز: سپسیس» alge‏ 
مامایی؛ بدخیمی و ترومای ندید 

و افواع: Ute aS) sls DIC‏ در عوارض زایمانی مشاهده می‌شو) بیشتر Ls‏ 
گرانش به خونریزی و DIC‏ مزمن yo Me)‏ بیماران سرطانی) بیشتر با عوارض 
ترومیوتیک همراه patient.)‏ ۱ 

و تشخیضص: ترومبوسیتوینی و حو لانی‌شدن, PTT 9 PT‏ مشتخسات ویژه 
DIC‏ هستند. مسواد حناصل از تحزية قیبرین (FDP)‏ ذر پلاسما اقزایش 
می‌یابند. . 


9 تعریف: ترومبوسیتوپنی با خوتریزی خودیخودی و PT‏ و PIT‏ طبیعی و 
BT‏ طولانی oud‏ مشخص می‌شود. در ترومیوسیتوپنی» تعداد پلاکث‌ها کمتر از 
۱۰۰ در میکرولیتر یا کمتر مي‌باشد. خولریزی خودبخود معمولاً با تعداد 
پلاکت کسمتر از ۲۰۰۰۰ ایجاد می‌گردد و تعداد Vere re vee‏ باعث 
خونریزی پس از تروما می‌کردد. 

a‏ اتیولوژی: علل ترومبوسیتوپنی عبارتند از کاهش تولید پلاکت» افزایش 
تخریب پلاکت و تخریب COW‏ در اثر عوامل غیرایمونولوژیک از جمله 


DIC‏ دریجه‌های مصتوعی قلب و117۰ 
۱ - در بیشتر مواردی که wale‏ ترومیونسیتویتی افزایش. تخریب استه؛ 


pho‏ استخوان آفزایش چپرانسی مکا کٌاریوسیت‌ها مشاهده می‌شود. 


بنابراین می‌توان با بررسی مغز استخوان gd‏ نوع عمده ترومپوسیتوینی را از 
صم افتراق داد. 
۲ - ترومبوسیتوپنی از تظاهرات خونی شایع AIDS‏ می‌باشد. این حالث 
مي‌تواند در اوایل سیر بیماری رخ دهد. 
(GF‏ نکته‌ای aay‏ مهم : ترومبوسیتوپنی با خونریزی خودبخودی زمان 
BT‏ طولانی Died‏ و PIT 9 PT‏ طبیعی مشخصی سی‌گردد. 


a a ae ae Se 


Pe 


cca 


ee ee a a ee 


1 - ۲ ی ی ۳ 
دص تیم دمم 


از نظر بالینی با خونریزی خودبخودی از غشاهای مخاطی» خونریزی . 


شدید از زخم‌هاء منوراژی و زمان خونریزی طولانی BI)‏ طولانی) با وجود 
شمازش طبیعی پلاکت‌ها مشخص می‌شود. ..غالباً انتقال آن به صورت 
۱ توزومال غالپ. انست. 

Bibi تفیل‎ oh در‎ sips فاکتور فون‎ ape نکته همرت‎ ax 
styl t CW res نکته :این دار احتماله یت اختلال.‎ ۲ 


۱ - شایع‌ترین نوع بیماری فون ویلبراند وع کلاسیک یا نوع 1 است aS‏ با 
کاهش کمی ۷۲۷۲ و کمیود ثانویه qs‏ فا کتوز ۲ همراه می‌باشد. شوع. 11 
ans‏ یک کمبود عملکردی می‌گردد. به ne‏ از اترافی کذ بیمارشان پسیار شدید 
است: در plu‏ بیماران اثرات کمیود فا کتور ]۷11 که مشخصهٌ هموفیلی هستند, نادر 
است. ۱ 

۲ -نسوع I‏ بیماری فون‌ویراند به چند زیرگروه تقسیم می‌گردد که 
همه آنها با فقدان انتخایی مولتی‌مرهای با وزن مولکولی بالای ۷۱۲۲ مشخص 
فی‌گردند. 


ه تعریف: هموفیلی ۸۸ شایع‌ترین بیماری ارثی همراه با خونریزی ندید 
mal‏ و a‏ دلیل کمبود فعالیت 8 کتور 1 بوجود مي‌آید. این نیماری. یتصورت یک 
حفت مغلوب tals‏ به X‏ می‌باشد که عمدناً ذر مردان. رخ می‌ذخد. در 74۳۰ از 
موارده Aish‏ خانوادگی منفی بیده 5 به واسطلةٌ منوتاسیون‌های جدید ایجاد 
می‌شوند. خونریزی شدید.در زنان هتروزیگوته ممکن است به دلیل لیونیزاسیون 
تامطلوب. رخ دهد 


ie‏ نکته : هموقیلی شدید در آفرادی که کمبود شدید فأکتور VEL‏ دارئد 
(فعالیت کمتر از AZ)‏ مشاهده می‌شود انواع pans‏ ر فقط آزمانی آشکار می‌شوند که 
یک استرس همودینامیک شدید (مانند تروما) رخ ina‏ 

«علائم بالینی: در هموفیلی, تمایل به کبودشدگی و خوتریزی شدید بعد از 
lags‏ یا جراحی وجود دارد. حمچنین خوتریزی‌های خودبخودی در مناطتی که 
بیشتر در معرض, قروما قرار دارند از چمله:در مفاصل منجر به همار تروز می‌گردد که 
به مرور زمان باعث دقورمیتی مفصل و لنگیدن رد می‌شود. به صورت 
کارا کتریستیک» پتشنی وجود ندارد. 

" 8 یافته‌های آزمایشگاهی: PTT‏ طولاتی در میتلایان به هموفیلی ۸ با 

اغزودن پلاسفای طینعی به پلاسمای بیمار اضلاح می‌شود اگر با انجام این عمل 
۲ اصللاح نشود, Satna LAs‏ وجود آتی‌بادی خشی علیه فاکتور VEL‏ ذر پلاسمای 
پینار می‌باشد. این جالت در ۸۱۵ بیماران مشاهده می‌شود. 

ه درمان: فاکتور ۷۱11 تهیه شده از پلاسمای انسانی خطر انتقال بیماری‌های 
ویروسی را به Sli‏ دارد. آمروز با استفادها فاکتور ۷111 نوترکیب خطر عفونتزاین 
(ناشی از انتقال فاکتور ۷111 پلاسمایی) از بین رفته است. 


در اثر کمبود شدید. فاکتور IX‏ انعقادی بوجود می‌آید و از نز بالینی غیرقابل 
تفکیک از هموفیلی ۸ می‌باشد..به صورت وابسته X ay‏ مغلوب انتقال می‌یابد. PHT‏ 
افزایش یافته و زمان خوتريزي (BT)‏ طبیعی است. 


کرو ایک seal,‏ کند د.باید به ۲1۳ مشدکوک شلد زیرا غدم تشخیعن ait‏ 


usage‏ پلاسماء )38358 مبتلد. اغلب Maly‏ پیبود می‌بابند, اما در موارد شدیدتر». 


gle پسربچه‌ای را به علت استفراغ خونی 42 درمانگاه آورده‌اند. در‎ eft G 


Gy‏ ۳ خانم: ۳۰ ساله‌لی با تشنج به اورژانس آوردذه شده است. در معاینه. 


۱ Next Level 


songs ۳‏ تر ومیوستوپنیک تشرومیوتیک (TTP).‏ باینتاه ad‏ 
تسرومبوسیتزیتی, آنسمی‌همولیتیگ میکروآنژیوپاتیک, نقایض ENS‏ 
© © نوزولوژیک و نارسایی aS‏ شتاخته. می‌شود. 

تکته + HUS‏ مسانند. co SIL TTP‏ همولیتیک میکروآتژیوپاتیک و 
ترومپوسیتوینی: همراه است ولی برخلاف TIP‏ محمولاً علائم نورولوژیک وجود 
wife‏ و نارسایی AIS‏ غالب است و آعلب ذر دوران کودکی JET‏ می‌شود: 
کته : Ab‏ و باس هر دو بیماری HUS‏ و TTP‏ تشکیل وسیع لخته‌های 


lle 1‏ دز میکروسیرکولاسیون Cool‏ که به صورت او ad,‏ حاوین اجتماعات متراکمن 
از ییا ی فیبرین pe tiene.)‏ 


بیماراد pena‏ « دارای تقض در Os‏ یم ele ADAMTS13 pon pS ies‏ 
آنزیم فتالع‌پروتتازه مولتن‌سرهای با وزن مولکولی بالای فاکتور فون‌وییراند را تجزیه 
نی‌کند. در فقدان این آنزیم صولتی‌مرهای با وزن بالای OWE‏ در پلاسا تجمع 
| می‌نابند. 

iad [Eh‏ :هر بیماری که با ترومیوسیتوینی توجیه‌نشده و آنمی همولیتیک 


iste‏ ۳ -آوزفیک (HUS)‏ در دوران کودکی و بزرگسالی و 
alec cle}‏ کاستروآنتریت عفونی ناشی از E: Cali‏ رده abl OI57:H7‏ 
می‌شود: این رده از نا .۲ موجب. تولید سم ad‏ شیکا (Shiga-tike toxin)‏ 
می‌شود که ay‏ سلول‌های آندوتلیال آسیب می‌رساند. آسیب آنبوتلیال حاصل از این 
سیم باعث آغاز فعالیت و abd‏ پلاکتی: می‌گردد. کودکان با اسیهال خونی 
مراجعه کرده و چند روز پعد HUS‏ تغلاهر می‌باید. اگرخه با مراقبت حمانتی و 


آسیب کلیوی غیرقایل برگشت و مرگ رخ می‌دهد. 


Joni‏ اسبال و استفراغ را در روزهای قبل ذکر می‌کند. در سعاینه فشارخون بیبار 
پالاست و در بررسی‌های آزمایشگاهی نتایج زیر مشاهده شد. 
Anisocytasis , Poikitecytesis.and Sclistocytosis‏ 
کذام تشخیص زیر محتمل‌تر است؟ 

We‏ ستدرم همولیتیک آورمیک: 

ب] پوربورای تروسوسیتوپنیک [یذیوپاتیک 

ج) هنوفیلی ۸ 

3( لوسمی لنقوبلاستیک حاد 

پاسخ: الف 
Gy‏ .هشال پسربچه ۷ ساله متعاقب اشهال خونی دچار اولنگوزی, هماچوزی: 
افزایش اوره و کراتینین سرم شده است. در معایته اندامها پتتشی دارد. در پیوپسی کلیه 
وی: وجود کدام. ail‏ زیر محتمل‌تر است؟ (پراتترنی -اسفند (Ad‏ 


(پرانترنی -مهر WA‏ 


الف) اسکلروز هیالن آرتریولی پ) تکروز حاد توبولی 
fe‏ ضخامت عامیران Jib‏ د) ترومنوز عروق کاپیلری گلومرولی 


i‏ دارد. در آزسایش‌های اتسجام شسده؛ آتستي» تبرومیوننیتوپتی do‏ همراه. 
شیستوسیت‌های فراوان در لام خون محیعلی مشاهده می‌شود. PT‏ و PET‏ بیمار ترمال 
است, با توجه به محتمل‌ترین تشخیض پرای این hey‏ پاتوژنز پیماری با کدامیک از 
موارة زیر در ارتباط است؟ (یرانترنی - اسفند: (AY‏ 
ages (el‏ زیم کلوکز شض فسات ayes‏ 

Seca (ey‏ قسفاتیدیل ایوزتول گلیکن (GIR)‏ بر سطلح سلول 
fg‏ اقلا Jobs‏ عروقن منتشر 

د) کمپود متالوپروتناز تجزیه کنندة مولتی‌مرهای قون ویلیرآند 
ناسخ: ۵ 


| Guideline & Book review 
بیولوژی ضهاجم‎ HS و آز‎ ach سیتولوژی کوش‎ Ji می‌شود نوع از‎ peal 


می‌باشد. تیموم‌ها sab‏ بوده و بیشتر دز میانسالی دیده می‌شوند. 
3 نکته : از نظر ما کروسکوپی تیموم‌ها به صورت توده‌هایی سفت و Aad‏ 


کپسولدار هستند. 
| لکته :از نظر سیکروسکوپی مسخلوطی از سلول‌های اپیتلیال و | 
تیموسیت‌های. ye‏ تیک متتاهده he‏ 


است, نوع 1 که کارسینوم تیموسی نیز نامیده می‌شود از نظر سیتولوژی بدخیم 


۳ 4 رنگ خاکستری, سفید با قطر ۱۵-۲۰ سانتی‌متر می‌باشتد و غالا 


نکته : درمان بیماری هموفیلی B‏ انفوزیون فاکتور 13 نسوترکیب 


بیماری‌های سیستمیک مختلفی می‌توانند منجر به.بزرگی علحال گردند. تخریب. 
گلبول‌های قرمز, لکوسیت‌ها و پلاکت‌ها ممکن است توسط طحال صورت گیرد. 
چنانچه طحال مقادپر پیش از حد از algal‏ خون را تنخریب نماد و منجر به آنمی؛ 
لکوپنی یا ترومبوسیتوپنی aay‏ این حالت را هیپراسپلنيسم می‌گویند. اکر 
هیپراسپلنیسم با اندازف طبیعی طحال auth alow‏ و علتی برای پرکاری ode‏ یافبت 


تشود, هیپراسپلنیسم اولیه نامیده می‌شود. 


و هیپرپلازی: هییرپلازی تیموس در بیشتر مبتلایان ay‏ میاستنی‌گراو و 
همچنین در برخی از بیماری‌های اتوایمیون از جمله SLE‏ و آرتریت روما توئید: 
دیده می‌شود. 

9 تیموم: تیموم عمکن Cull‏ خوشی خیم یا بدخیمر باشد, تیموم خوش‌خیم از 
نظر سیتولوژی و بیولوژی خوشن‌خیم می‌باشذ و تیموم بذخیم به دو نوع ] و 1 


2 3; ۲ 


__ SER. 


aha he 


[ 


. شایع & دنبال افیوژن پلورال که شایع‌ترین‎ joa آتبکتازی فشاری‎ ass (ge 


۲ آتلکتازی. فشاری (Compression)‏ آتلکتازی فشباری, که آتلکتازی 
غیرفعال یا انبساطی نیز نامیده می‌شوذ. Le‏ در asad yi‏ مایع؛ خون و یا هوا 
.2 حفروً Ld‏ و فشار تر روی ریه deal‏ می‌گردد.. 


cde‏ آن CHF‏ است.:مشاهدة می‌شود. 

۳ آتلکتازی انقباضی «(Coritraction)‏ تمام انواع آتلکتازی به Se‏ 
اتقباضی (سیکاتریسی) که در اث. تثبیرات فیبروتیک موضبعی یا ژترالیزه در رید 
پلور ایجاد می‌شود: آبرکشست‌پذیر pt‏ ۱ 

68 _مثال» دام یک از ابواع آتلکتازی‌های (Atelectasis)‏ ریوی Ji rb‏ 
برگشت می‌یاشد؟ (دستياري -بهمن {Aa‏ 

Contraction ب)‎ Comipression (call 

Basal passive (>. Resorption ج)‎ 


پاسخ: ب_ 


آسیب خاه ریهی (AL)‏ نمایان‌گر طیقن.از ضایعأت ریوی می‌ناشذ که 
خصنوصیابته بالیتی آن ato. fat bees ay 3 Ad be‏ تنگی‌نفس: ۲-کاهش gli‏ 


(کسیژن شریانی (هیپوکسمی)» ۳- انفیلتراسیون دوطرفه زیوی در تصاویر 
رادیولوتی ۳- فقدان شواهة پالینی دال بر نارسایین قلیین آولیه طرف ihe‏ 
نکته ALT:‏ معالی از ادم ریوی غیرقلبی می‌باشد. زیرا در این اختلال 
فیتراسیون‌های ریوی به غلت آسیب به LAE‏ مویرگ‌های آلوشولی ایبخاد 
ree‏ 


: آسیب ریوی حاد می‌تواند dy‏ سمت Ppl‏ دیسترس et‏ 
eee‏ پیشرفت کند. 


ARDS‏ یک pate‏ بالیتی cul‏ که به علت آبسیب منتشر مویرگ‌ها و 
آپی‌تلیوم آلوئولی bul‏ می‌شود. . محمولاً حملةٌ سریع.تهدید 05 Che‏ جدم کفایت 
تنفسی» سیانوز و. هیپوکسمر بی شریانی شدید ایتجاد می‌شود که به اکسیون درمانی عقاوم 
ود و می‌تواند a‏ نارسایی عشوی Ma‏ سیستمی پیشرفت WBS‏ 
نکته + تظاهرات هیستولوژیک ARDS‏ به عنوان آسیب آلوئولی منتشر 
adi oa asks‏ 
ARDS : A353‏ میکن Cul‏ در وضعیت‌های ital,‏ مختلفی slay!‏ شود که 
عبارتند از: -٩‏ آسیب مستقیم به ریه و ۲- آسیب غیرمستقیم به رید به علت. وجود: 
یک قرآیند سیستمیک. 

ه پاتوژنز: : عشاء مویرگی آلوئول‌ها از دو سد مجزا تشکیل شده‌اند که عبارتند al‏ 
egal gl)‏ میکروواسکولار و ۲ب اپی egal‏ آلوئولي. در ARDS‏ این سد توسط 
آسیب‌های اندوتلیالی & اپی‌تلیالی 5 یا یه صورت: “Pals‏ توسط هر ۵و * آسیپ: 
می‌بیند. آسیب این سد سبب افزایش نفوذپذیری عروقی و پرشدن آلوئول‌هاء 
از دست‌رفتن ظرفیت انتشاري و ناهنجاری‌های وسیع سورفا کتانت به علث 
سیب as‏ پنومونبیت‌های توع 88S TT‏ 
lee‏ نکته :در ARDS‏ آسیب .ویوی به cle‏ عدم توازن om‏ مدیاتورهای 
پیش‌التعابی و ضد التهابی ایجاد می‌گردد:. 

قاکتور هسته‌ای (NF-KB) KB‏ (یک فاکتور نسخه‌برداری که pol alka‏ 
شرایط طبیعی شدیداً تحت کنترل (cual‏ به عنوان کاندیدای احتمالی تغییر تعادل ay‏ 
سم حالت پیش‌التهابی مطرح شده است. 

a‏ نکته lasts‏ ۰ ذقیقه پس از آسیپ جادء افزایش سنتز 118 که یک 
فاکتور کموتاکتیک نوتروفیلی و قعال‌کننده قوی Cal‏ توسط ما کروقاهای ریونی 
ad‏ ۵ شود 

sé‏ نکته : نوتروفیل‌ها در پاتوژنز ARDS‏ نقش مهمی دارند. 

‘oly انذوتلیوم و اپی‌تلیوم آلوئولی ذز اثر مواد مترشححه از تبوتروفیل‌ها‎ raul 
افزایش نفوذپذیری عروقی و از دنت رفتن. سورفا کتانت شده و در نتیجه‎ 


1 


قسمتی از ریه که در سمت دینستال: برونشبیول انتقایی قرار دارده gical‏ 


نامیده می‌شود که از پروتشیول‌های تنقسیی که از یر تشیول آنتهابی عنشتعب شده‌آند 3 


تا مجاری آلوتولار ادامه پیدا می‌کنند. تشکیل شده cul‏ این مجاری کنیسد‌های 
آلوئولار را تشکیل می‌دهند که دیوارة نها از آتئول‌ها ساخته شده و محل called‏ 
Joe =‏ گاز هستند. 
ساختار میکروسکوپی دیوارة Metall‏ عبارت است ازد 

۱ - اندوتلیوم مویرگی ۱ 

lis ۲‏ پایه‌ای و بافت بیثابینی احاطه کننده ol‏ 

۲ - آپی‌تلیوم آلوئولی که دارای دو نوغ سلول است: پنوموسیتاهای مسطح 
gyi‏ 1 که 5۵ سطح آلوئول را می‌پوشانند و پنوموسیت‌های گرد نوع ASH‏ 
سورفاکتانث ترشح ee tS ga‏ 

۴ ما کروفاژهای آلوئولی که سلول‌های تک هسته‌ای از (BB)‏ گوسیتی هستند 
5 به صورت ail‏ در قضای آلوئزلی وجود دارند. 
۱ کته : منافذ Kolin‏ ذر دیوارة آلوئول‌ها وجود دارند و اجازه عپور پا کتری‌ضا 
و اگزودا را از oles‏ آلوئول‌های مجاور می‌دهند. 


آتلكتازي یا روی هم خوابیدگی به سغنای از بین رفتن حجم ریوی به‌دلیل 
عذم کثایت اتیساط فضاهای هوایی است و با شنت: خون اکسیژن‌دار نشده از 
ay ached‏ وریدهای ریوی همرلم است pleas‏ تهربه - خوتزساني را برهم زده و 
soul‏ د هپیذگسی می‌کند. آتلکتازی شامل ۳ نوع جذبی. فشاری 3 انقباضی 
می‌باشد. 

۰ آتسکتازی (Resorption) pio‏ آتلکتازی جئبی» هنگامی 
روی می‌دهد که انسداد. .مانع رسیدن هوا به راه‌های هنوایسی دیستال 
گردد. 
نا نکته: شایح‌ترین علت آتلکتازی جذبی: آنسبداد بر 
پلا ک هوکوسی یا sige‏ چرکی wu!‏ 
۱ نکته: : آتلکتازی چلذبی We‏ بعد از اعمال جرأحی مشاه هی‌شود ods‏ 
مجکن میت بنبیپ عارضه‌دار شدن pow‏ پزوشی: : برونشکتازیء بروتشیت 
مزمن یا آسپیراسیون جسم خارچی نیز گردد. 


پسرونشن تسوسع 


Guideline & Book review = 


ب) بیماری‌های محدود BAUS‏ ریه که پا IS‏ 
همراه. با ظرفیت ریوی کلی peal’.‏ یافته مشخمزم : 
6 کاهش ably‏ است و مپزان جریان بازدمی نیز طبیعی است یا 
به منرت متناشب کم شده است. بتابراین نسببت و7۳۷ به VC‏ نزذیک نرمال | 
Casal‏ 


اتساع پارانشیم ریسوی 


اختلالات م‌حدود کنده در ga‏ حالت عتومی روی می‌دهند که عبارتند yl‏ 
۱-اختلالات دیوارةٌ قفسه سینه با زجود ریه‌های ظبیعی مانند چاقی شدید, 
بیماری پلور و اختلالات نوروماسکولر (مثل سندرم گیان باره که ماهیچه‌های: تنفسی 
را تحت تأثیر قرار می‌دهن)؛: ۲- پیماری‌های CHL‏ پینابینی ریوی حاد یا مزمن. 
انواع بیماری‌های محدود BAUS‏ مزمن عبارتند از: پئوموکونیوزهاه فیبروز بافت بینابینی 


با اتیولوژی ناشناخته و پیشتر حالت‌های انفیلتراتيو (مانند سارکوییدوز) 


حصواصیات زیر در افترق آمفیزم و برولشیت yo pa‏ کمک کننده pats‏ 

۱ تعریف آمفیزم فورفولوژیک است. در حالیکه برونشیت مزمن براساس 
تغلاهرات بالینی (مانند وجود سرفة مزمن و متناوب همراه یا ترشح موکوس فراوان) 
مشخص می‌شود؛ ۲ = توزیع آناتومیک آنها متفاوت است. برونشیت مزنن راخهای 
هوایی بزرگ و کوچک ضر دو را مبتلا می‌کند (درگیری راه‌های هوایی کرچک 
پرونشیولیت مزمن نامیده می‌شبوذ), آمفیزخ Ay a‏ آسینوس‌طا می‌باشد. 
(GE‏ نکته : امکان وجود برونشیت مزمن بدون آمفیزم قابل توجه وجود دارد و 
همچنین آمفیزم Gall Laat‏ می‌تواند ایچاد شود (به‌ویژه در مبتلایان به کمبود ارئی 
(- آنتی‌ترییسین). ولی معمولاً این بيماري ae‏ هم وجود دارند زیرا مکانیسم 
تحت بت عنوان بیماری انسدادی مزمن ‘sual (corp) ay‏ مروت 
a‏ ( نکته : وجه tail‏ 9 9 از آسم. برگشت‌تاپذیر بودن انسداد راه 

«آمفیزی ai‏ صورت بزرگی als‏ غیرطبیعی فضاهای هوایی در ناحية 
دیستال نسبت به پرونشیول‌های (lil‏ همراه با تخریب جداره‌های آنها 
(بدون فیبروز واضع) می‌باشد. در صورتی که اتساع فضاهای هوایی بدون 
تخریب دیواره روی دهد به آن Overinflation‏ گفته می‌شود. مانند اتساع قضاهای 
هوایی در ريه عقابل بعد از پتومونکتومی پکدلرفه ۳-٩ JSS)‏ 

۵ طلبقه‌بندی: آمفیزم براساس توزیع. آناتومیک در داخل لوبول طبقه‌بندی 
می‌شود و شامل چهار نوع مرکز آسینین» پان آسیناره آسینار دیستال و نامنظم 


]- Total. lung. capacity 
2- Forced vital capacity 


© 3- Forced expiratory valume 


۱ ن مرحله حاد: احتقان Suge‏ ادم و خونریزی بینابیتی. و آلوشولی» . 


۳ م ale pao‏ سازمان یافته: در این مرحله پرولیفراسیون “dd‏ 
پنوموسیت‌های نوع 11 در جهت ترمیم پوشش آلوئیلی مشاهده می‌شود و oS‏ 


قابلیت اتساع آلوئول‌ها از بین می‌رود. تعادل میان فا کتورهای تخریب کننده (مواد 
مترشحه از نوتروقیل‌ها) و فاکتورهای حفاظت کننده (شامل آنتی پروتنازهای 
داخلی؛ آنتیآکسیذان‌ها و سیتوکین‌های ضد التهابی مانند (IL+10‏ شیین BS‏ ذرجة 
آسیب بافتی و شدت بالینی ARDS‏ است. 

@ مورفولوژی:. توالی انقاقات به دو مرحله تقسییم می‌شوند که غبارتند Sy)‏ 


نکروز سلول‌های اپی‌تلیوم آلوئولی و تجنعات نوتروفیل‌ها داخل مویرگ‌ها 
(به خصوض در سپسیس). در این dbs‏ دیده می‌شوند ولی عشتتص‌ترین یافته در 
این als ps‏ وجود شاء هیالینی در مجاری آئوئولی متسع است. که حاوی مایخ 
pal‏ غنی از فیبرین همراه با بتایای سلول‌های اپی‌تلیال Sig Si‏ می‌باشد. این تصویر 
بسیار شپیه به سندرم زجر تنفسی در نوزاد است. در این مرحله ریه قسرمز تیره و 
سفت و بدون هوا می‌باشد. 


51| نکته ؛ ۸۸۵ بیماران در عرض ۷۲ ساعت بعد از آسیب اولید دچار WALT‏ 


ass oe‏ : پی شآگهی ARDS‏ ونقیم ات ی 
lets,‏ ی در -3345 LPs‏ است. 


ati |]‏ قاکتورهای نشان‌دهند؛ iS Toe‏ بد عبارتند از: 
\- سنا ۲- با کتریمی زمینه‌ای (سپسیس) و ۳- وجود نارسایی چند سیینتمی 
li Lop]‏ کلیوی و کبدی). 


بیماری‌های ریوی عنتشر به دو گروه زیر جابقه‌بندی می‌شوند: 
الف) بیماری‌های انسدادی (ب یماری‌های al‏ هوایبی) که با منحدودیت 
ole‏ هوا مشخص می‌شوند. اين محدودیت میمولاً در اثر افزایش مقاومت یه علت 
quad saul‏ یا کامل در هر سعلحی ایجاد .مي‌شود. ell‏ بیماری‌های انسدادی 
عبارتند از: آمفیزم. پرونشیث مزمن, پرولشکتازی و آسم. 
a \‏ یماری‌های انسدادی ظرفیت کلی ریوی" و ظرفیت حیاتی اجباری 


(FV)‏ طبیعی یا افزایش یافته هستتد. 

۲ اصلی (H Jallmark)‏ بیماری‌های انسدلدی, کاهش میزان جرنان 
بازدمی می‌باشد که با ظرفیت بازدمی اجیاری" در یک ثانیه (FEVI)‏ اندازه‌گیری 
می‌شود. 

۳ -به ضورت کاراکتریستیک: سر ۳۵۷/۳۷6 گاهشن ally‏ است. 

۴ انسداد بازدمن می‌واند ار بار تک دک ویک مسجاری 


Distended alveoli 
and aiveotar duct 


Spurs of broken septa 


Thin and stretched alveolar walls 


oe در‎ aa. uated oa سپپ‎ ye به 1 دود‎ se 1 
سیگاری می‌شود.‎ 

© مورفولوژی: از نظر هیستولوژیک در apical‏ نازک سدن و تسخریب 
دیواره‌های آلوئولی: یکی شدن آلوئول‌های مجاور و ایجاه فضاهای بزرگ 
هوایی (در بیماری پیشرفته) مشاهده می‌گردد کشش شعاعی راه‌های هوایی 
کوچک کاهش یافته و سبب ایجاد کولاپس ذر طی بازدم می‌شود. علاوه بر تخریب 
وی تعداد مویرگ‌های آلوئولی نیز مشاهده می‌شوند. 
| : در آمفیزم. در آزمون‌های عملکردی a)‏ کاهش FEV,‏ و ۲۲ 
طبیعی & dy‏ طبیعی, مشاهده می‌شود. 

@ سبر بالیتی: ae ales‏ آمفیزم در کسانی که جزء برونشیتی را ندارنده 
شامل قفسه سينة پیشکدای M8‏ ء تنکی نفس» بازدم طولانی» نشستن ی 
حالت خمیدن به sole‏ و خارج کردن هوا با زور در هنگام بازدم می‌باشد. تنگی 
نفس و هیپرونتیلاسیون به وضوح عشاهده می‌شوند و تا مراحل انتهای بیماری 
jlo2ABG‏ طبیعی اسبت. بنایراین به این بیماران Pink puffers)‏ نیز می‌گویند. در 


]- Barrel - chested 


بخش پروگزیمال سالم lai‏ و می‌زسد. این نوع آمفیزم: بیشتر در مجاورت cya‏ در 


Next Level | 


*.يكي از تخلاهرات.برونشیت مزمنن 


می‌بأشند. ققط آمفیزم مرکز آسینی 3 پان آسینار: | Ri Reeve)‏ راه هوایی قابل توجه 
از نظر بالینی ایجاد می‌کنند. 

| نکته + آمفیزم مرکز آسینی ۲ بیج شسایح تر از whe‏ پان‌آسینار 

A‏ — آمفیزم مرکز آسینی pola ise «(Ceutrilobutar)‏ پسروگزیمال و 
مرگزی آسیتی را که از برونشیول تتفسی تشکیل شده‌اند, درگیر مبی‌تعاید و 
آلوئول‌های دیستال سالم باقی می‌مانند. بتایراین قضاهای آمفیزمی و طبیعی: هر 
53 > داخل یک al‏ 3 یک آسیتی. دیده oo‏ شون 
1 نکته 2 در آمفیزم مرکز آسینی درگیری لوب‌های فوقانی به ویژه در 
سکمان‌های آپیکال شایع‌تر و شدیدتر است. 
کی نعت : این نوع آمفیزم بیش از همه در نتیجه کسیدن سیگار در 
rua‏ مشاهده می‌شود که کمبود مادرزا‌ی رت - آنتی ترنپسین ندارند. 

سر در آمفیزم ok‏ آسینار oh)‏ لبولر)؛ تمام آسیتی‌ها بدطور یکتواخت از 

fees) ee‏ تا آلوئول‌ها ء گرفتار Es cul obs‏ آمفیزم. fey‏ در قسمت‌های 
تحتانی رخ می‌دهد, این نوع آمنیزم ذر کمبود رع - آنتی تریبسین دیده می‌شود. 

۳ در آمفیزم آسینار دیستال (پاراسیتال)؛ بخش دیستال درگیر شده و 


امتداه mts‏ همیندی سیتوم pol‏ و کناره‌های Jed‏ مشتاهده می‌شود و We‏ 
ذر مجاورت. مناطق فیبروز: اسکار نا آتلکتازی به وجود می‌آید. درگیری در fod‏ 
فوقانی. pels Ay‏ أست. 
GR‏ نکته ء احتبالا آمفیزم آسینار دیستال زمینه‌ساز پنوموتورا کس خودبه 
خودی در جوانان می‌باشد (شکل ۴-۲), 

یافتدهای کاراکتریستیک عبارتند از: قضاهای هوایی بزرگ مجاور هم 
(«جع۰/۵-۲) که گاهی ساختارهای کیست مانند با بزرگی پیشرونده تشکیل 
a‏ و بول {Bullac}‏ تامیده می‌شوند. 

ذر آمفیزم نامنظي. آسپنوس به ضورت نامنخلج درگیر می‌شود. cyl‏ نوع» 

ce‏ شهميیشه. همراه اسکار می‌باشد (در اثر بیمارهای التهابی بیبود یافته). هرچند 
این شکل آمفیزم از نخلر بالینی علامتدار نپیست» می‌تواند شایح ترین ES‏ آمفیزم 


نکته : آمنیزم در نتیجه عدم توازن پروتئاز - آنتی‌پروتناز و عدم 
اکسیدان a‏ آنتی| کسیدان ایجاد می‌گردد. 

i‏ | نکته: کمبود ne lh‏ یی 

آمفیزم ریوق می‌گردد. کمبود ay‏ - آنتی‌تریپسین موچب ad‏ پان‌آسینار ay‏ 

ویژه در نواحی تحتانی ریه می‌گردد. تقریاً ۱ مبتلایان به آمفیژم اين نقص را درا 


کی است که صوجب 


:ون وه آنتی‌ترییسین بر روی لکوس TPE‏ کرزموزوم ۱۴ قرار 


Guideline & Book review __ 


xf eae 


ae 2‏ شدای ید 2 
۱ جتاپلازی ستگتي شی raed‏ 689 ن توچه 5 Paes‏ 


عامل ایجاد آن مصرف سیگار است.اکثر بیماران» مبتلا به برونشیت babu‏ مزمن : 
می‌باشند. این افراد سرفه همراه با خلط موکویید دارند اما انسداذی در راد 
هوایی وجود ندارد. افزایش پاسخدهی راه هوایی نمکن است منجر به برونشیت 
آسمی مزمن گردد. تعداد کمی از بیماران عبتلا به برونشیت» همکن است. دچار 
آنسداد مزمن مجرای خروجی گشته و برونشیت مزمن انسدادی ایجاد کنند. 


sli}‏ مشخص کنندة برونشیت مزمن آغزایش ترشیح موکوس است که از 
مجاری هوایی بزرگ شروع می‌شود )++ ZV‏ امتحانی). 

۲ - سیگار و یا plu‏ آلاینده‌های هوا می‌توانند موجب. هیپرتروقی شده 
موکوسی و افزایش شدید سلول‌های گابلت سترشحة مو 
اپیتلیوم برونش‌های کوچکتر و بروتشیول‌ها گردند. 

۳ برخاذقه eatin pel‏ سرمن: اف تفیل وه SGA S21 1G‏ 
بیمار به برونشیت آسمی مبتلا باشد. 


سین » دز “poo‏ 


F‏ انسداد در برونشیت مزعن بیشتر محیطی بوده و به دو علت زیر رخ می‌دهد: 

الف) بیماری‌های راه‌های هوایی کوچک که در اثر متاپلازی سلول CLS‏ 
همراه با توپی موکوسی در مجرای برونشیولی, التهاب و فیبروز bleed‏ برونشیولی 
آیحاد می‌شود. 

{w‏ آمفیزم همراه Ayer}‏ امتحانی), 

۵ - هرچند بیماری راه‌های هوایی کوچک (بروتشیولیت مزمن) جزء مهمی از 
انسداد جریان هوایی نسبتا خفیف و زودرس می‌باشد. برونشیت مزمن همراه با 
انسداد شدید جریان هوا تقرباً هميشه با آغفیزم عارضه‌دار می‌شود. 

Vol. ۶‏ بسیار از تأثیرات محرک‌های محیطی بر اپی‌تلیوم تنقسی (افزایش 
بیش از حد موکوس). توسط آزادسازی موضعی سیتوکین‌های Teell‏ (مثل ۲-13ا) 
ایجاد ۵ هی big‏ 
تن نکته : عفونت میکروبی اغلب وجود دارد ولی نقش ثانویه دارد (بیشتر با 
پایدار نگه داشتن التیاب و تشدید علائم). 

© مورفولوژی: از نظلر مورفولوژیک, مخاط راه‌های هوایی» مستورم و 
پرخون است و از یک لایه ترشحات موسیتی یا موکوسی چرکی پوشیده شده 
است. از نظر هیستولوژیک, بزرگی غده مترشحة موکوس که نمای تشسخیصی. 
برونشیت مزمن است. دیده می‌شود (شکل APY‏ 
[GT]‏ ذکته : بزرگی غده مترشحه موکوس که نمای, تشخیصی برونشیت 
Cui) Reid‏ شبخامت 


مزمن در تراشه و برونش‌های بزرگتر می‌باشد deed‏ شاخص 
لایة غدد زیر مخاطی به ضخامت دیوارة برونش) سنحجیده می‌شود (شکل ۲-۴). 
Bee‏ یادا وزک : اندکس 1324 در برونشیت مزمن به کار برده مي‌شسود. ؛ 
Pet]‏ نکته : تراکم متفاوتی از سلول‌های التهابی (عمدتاً تک هسته‌ای ولی 

کاهی مخلوط ۳ 563 dé] (le bbs‏ در مخاط برونشیال وجود دارد. 
| ذکته : برونشیولیت مزمن» با متاپلازی سلول‌های CULE‏ توپی . 
موکوسیء التهاب و فیبروز مشسخص می‌شنود. 


AS به هر نوع تیزم اشاره می‌کند‎ “a (Bulls) ae. آمفیزم‎ 1 os \é 


مراحل اتتهایی پیماری, به همراه آمفیزم برونشیت مزمن آشکار 9 عقوئت‌های راجعه 
به همراه LB‏ چرکی پدید می‌آید, که این بیماران دچار تنگی نفس و احتباس 
و0 گشته و هیپوکسیک و سیانوزه می‌شونذ که به (Blue bloaters) Us)‏ گفته 


ایجاد می‌شود که fle‏ آن عیارتنذ از 
eee ‘‏ عروق ریوی ناشی از هیپوکسی 


حیاباهای بزرگ سانب پلورال (نول) ایخاد می‌کند (فضاهای باد شنده با قعلر 
ol >‏ ضایعات در اثر ud‏ یکی از چهار نوع آمفیزم ایجاد می‌شوند. 
اغلب ساپ پلورال هنتند و گاهی پاره شده و موجب پئوموتورا کس می‌شوند. 
[od‏ نکته : آمفیزم مدیاستنی به ورود هوا بد استرومای Ago CEL:‏ ریه, 
مدیاستن و بافت زیرجلدی معمولاً متعاقب استفراغ يا سرفه گفته می‌شود. در 
صورت ورود هو به بافت زیرجلدی, تورم شدید در سر و گردن و کریپتاسیون در 
Aad pul pas‏ سینه ایجاذ می‌شود. 
مثال: در کنبود WT‏ ۱ -آنتی‌تریپسین کدام یک از انواع آمفیزم دیده 
می‌شود؟ (پرانترنی - اسفند )۷٩‏ 
الف) Centriacinar‏ 


ب) Panacinar‏ 
ج) Irregular )3 Paraseptal‏ 
پاسخ: ب 
fli Qs‏ بیماری با علائم کلستاز کبذی و تنگی‌نقس مراجعه نموده است. ذر 
سابقه تاراحتی مشایه را در یکی از برادرهایش ذکر می‌کند. در بیوپسی کبد گلبول‌های 
سیتوپلاسمی PAS‏ در هپائوسیت مشاهده گردیده است. JEST‏ داریم در بیویسی 


(VY کدام طرح را مشاضده کنیم؟ (دستیاری -اسفتد‎ slow sty 
آمفیزم نامنخلم ب) آمقیزم مرکز لبولی‎ (Lill 
ج) آمفیزم دیستال د) آمفیزم پان آسیتار‎ 
پاسخ: د‎ 


رل مفالن: در بیماران مبتلا به کمبود شدید آنزیم LUT‏ یک آنتی‌ترپسین, 
درگیری ریوی اغلپ همراه با کدامیک از SSH‏ فنستولوژیک زیر می‌باشد؟ 
(دنتیاری - اسفند {AF‏ 
الف) نکروز فیکال جذار آلوتول de‏ همراه خوتریزی در فشای آلوئول 
ب) نازکی و تخزیب جدار آلوئول. و ایجاد فضاهای هوایی بزرگ 
ج) التباب خدار آلوئول ایجاد فیبروز به همراه تکثیر پنوموسیت 
د) افزایش ضخامت و ادم جیار آلوئول dy‏ همراه gerd‏ مایع صورتی و کف‌آلود در فضای 
آلوئول 
پاسیخ؛ tat‏ 
رل سعثال: ییمار آقای ۳۲ ساله بدون سابقه مصرف ننیگار که طی سالیان اخیر 
سی ژنتیکی دارای فنوتیپ Pitz‏ در لوکوس آنزیم 
ئتی تربپسین می‌باشد. کدام یک از انواع آمفیزم در بررسی ریه دیده می‌شود؟ 
(پرانترئي - شهریور (AB‏ 


چار تنگی‌نفس شد« است: در پرر 


Paraseptal (us Centriacinar (sl 
Irregular (s Panacinar (¢: 
پاسیخ: ج‎ 


tio @y‏ در کالیدشکافی و بررسی ریه بیماری که به علت اختلالات مبزمن 
زيوي از پبین | any‏ است. آسیتی‌های لوب تجتانی از سطعح چرونشیول تنفسی تا 


- آلوئول‌های کورانتهایی به طور یکسان و یکدست بزرگ و متسع شده‌اند. این تغییرات 


پیشتر در آرتباط با کدأمیک از موارد ذکر شده ذیل مشاهده می‌گردند؟ 
(پرانترنی -اسفند (AP‏ 

الف) مصر درازحدت سیگار 

ب) کمبود مادرزادی WD‏ یک آنتی‌تریبسین 

ج) انسداد ساب‌توتال برونش توسط تومور یا چسم خارجی 

Hal (2‏ به یاه‌سرفه 

پاسیخ: ب 

7 بروذشیت مزمن: وجود bys‏ ترشحی مداوم» حداقل به مدت ۲ ماه 
متوالی, حداقل در ۲ سال پیاپی مطرح کنند؛ برونشیت حزمن می‌باشد که متمترین 


ار اک جر خر 


ae 


Pe a ae 


pits, 


eer ae 


fore 


i تمه‎ 


۱۳ we oe pars pene اج‎ a3 ee ها مار‎ 


© پاتوژنز: عوامل اتیولوژیک اصلی آسم عبارتند از: ۱- استخداد ژنتیکی براي 
taal‏ -خساسیت لوع I‏ (آتوپی)؛ ۳۹ -التهاب جاد 9 مزمن راه هواد یی؛ ۲-افزایش ل fob‏ 
پر برزنش‌ها slat pes ay‏ متعتلف. 


9 پاتوژتن آسم آتوپیک: این fas‏ آسم همراه. با افزایش isle Jolin uses,‏ 


1112 بر خد آنتی‌ژن‌های محیطی بوده: 5 rat).‏ سیتوکین‌هانی x)‏ عامل ایجاد تظاهرات will‏ 


7 - سا موجب تولید و1 می‌شود. ۲- ILS‏ ائوزینوفیل‌ها را فعال می‌کند ’ 
113-۳ تولید مسوکوس را تجریک می‌تماید. سلول‌های آپی‌تلیال نیز 
کموکین‌هانی ترشح می‌کنند که موجب. تسهیل فراخوانی:تنلول‌هاي THR‏ 
ائوزیتوفیل ها و ذیگر لکوسیت‌ها می‌شوند.و ذر bets‏ پاسخ آیمنی تشدید 
ی‌کردد, 
| کته : علاوه پر پاسخ‌های انمنی با واسطه 1132: آسم با تغییرات 
ساختاری در Bled‏ بروتشیول مثیخص می‌شود که توآرایی aly‏ هوایی Airway)‏ 
(remodeling‏ نامیده می‌شوند. این تقییراث عبارتند آز: ed‏ هنپرتروقی alts‏ صاف 
برونشی و ۲-رسوب کلاژن ساب اپی‌تلیال. 
GT‏ نشته : ماست‌سل‌ها که قسمتی از انقیلتراسیون التهابی در آسم هستند نیز 
las a,‏ ن fale‏ کمک «کننده .در Airway remodeling‏ مظرح شده‌اند. 

۵ آسع آتوپیک: شایغ‌ترین نوغ آسم می‌باشد و معمولاً در ودکی آغاز 
می‌شود. Anil‏ قامیلی مثنت wld‏ بوده و غالبا زینیت. آلرژیک: کهیر و یا 
اگزما قبل از flee‏ آسبی وجوذ دازشد: آنتیژن‌های. مخیطن مانند گرد و خاکه 
1035 شوزهٌ و حیوابات 3 غذاها acl:‏ ایجاد bya‏ می‌شوند. سن از اییحاد 3۳۹ 
اولیه در راه‌فای lew‏ نسیت یه آنتی‌ژن استنشاقی» حنوادث زیر بف ترتیب روی 
می‌دهند؛ : 

۱ تحریک TH2‏ و آزادسازی IL-4‏ و 5ملاء ۲- ساخت تاو و اتصال آن 
dy‏ ماست‌سل‌های مخاطی ۳- ایجاد پاسخ فوری .و واکنش فاز دیررس با 
واسطة dul‏ ۴-پیوند متقاطع 8و1 به علت ثماس آنتن‌ژن یکسان یا 
ماست‌سل‌های پوشیده از قع1 و رهاسازی مدیاتورهای شیمیایی» ۵-یاز _ 
شین. اتصالات بین سلولی مخاطی. و در نتیجه نفوذ آنتی‌ژن به تعداد 
بیشتری از ماست‌سل‌های مخاطی. 

آسم آتوپیک دارای دو مرحله athe‏ که عبارتند از 

الف) فاز حاد: این حالت در عرض چند دقيقه پن از تحریک ایجاد شده و 
ab pels‏ پا فوری نامیده می‌شود. پاسخ حاد یا فوری عبارت است از: انقباضص 
پرونشی؛ ادم )4 علت افزایش نفوذپذیری عروقی) و ترشیح موکوس. مدیاتورهای 
ترشح شده آز ماست‌سل‌ها که در خمله حاد آسم اهمیت دارند غبارتند از 

۱ - لکوترین‌های Dy Cy‏ و رت که سیب انقباض طولانی پرونش, افزایش 
نفوذپذیری غروق و ترشیخ موسین می‌شوند ‏ 

۳ ~ استیل‌کولین: از اعصأب حرکتی (Motor)‏ داخل ریمی آزاد شده وبا 
تحریک مستقیم گیرنده‌های موسکارینی موجب انقباض عضللات صاف راد هوایی 
می‌شبود. ۱ . 

۳ - هیستامین‌ها: که سیب برونکواسپاسم و آفزایش نفوذپذیری عروقی 
می‌شوند. هپستامین‌ها به عنوان مدیاتورهای مهم تلقی نمی‌شوند زیرا داروهای 
آننی‌هیستامینی تأثیری در.درمان ندارند. 

۴ -.پروستا گلندین‌های ود که سیب انقیاض برونش و اسناع عروق می‌گردند. 

:۵ - عامل فعال‌کننده (par) CS Ys‏ سیب تجمع پلاکت‌ها و آزاد شدن 
هیستامین از گرانول‌ها می‌شود.. 

ب) فاز دیررس: ۸ ae ee‏ ی یت بت 


(یا بیشتر) طول مي‌کشد. ائوزینوفیل‌ها ذارای نقش بسیار مهمی, در فاز دیررس. 
هلستنه.. 
۳ ذکته: 12۳ ماست‌سل‌ها و ائوزیتوفیل‌ها مهمترین عناصر poul‏ آلرژیک 


بشمار می‌روند,: : 

9 آسم غیرآتوییک: "عوامل آغازگر این نوع آسم عبارتند از: اس عفونت‌های 
ویسروسی مچاری تننقسی (شایع‌ترین)؛ ۲- آلاینده‌های ies‏ استنشاقی (مثل 
lee‏ کسید شولفور آزن و دیا کسید یتزوژن). سابقهةً cute te, Soles‏ تاشمایحع آمیت. 


«سطوح IgE‏ طبیعی بوده و آلرژی‌های همراه وجود. تدارند, 


anal e‏ دارویی: داروهای فختلفی باعب. تحریک pul‏ ضی شون آسپزین 
معروفترین Je‏ است و و غلائم آفراد حساس: غبارتند از: ویستینشا عسود کنننده و 


Next Level 


Chronic inflammatory cali infiltrate 


Basernent-membrane 
۶ ; Goblel cell . 


TMucous glands. hyperplasia “A 


HD‏ : در بیشتر موارد شدید. ممکن است انسداد کامل مچرا در انز 
فییروز مشاهده: : شنود (برونشیولیت اتسدادی), ۱ 


ra 


تکنه + jaa‏ دور بروشی و Ke jb‏ نسدگی مچرا وا موچب انسداد al,‏ 
هوآیی می‌شود. 
@y‏ مثال: افزایش شاخص رید Index)‏ 13618) از مشخصات دیاگنوستیک کدام 


نیماری است؟ (پرانترنی -شپریور MAL‏ 
(al‏ بروتشکتاژی. ب) برونشیت مزمن 
ج) pall‏ 2( آسفیزم 
پاسخ: ب 


A‏ رو مقان: آقی PY‏ ساله‌لی با شکایت ius‏ پایدار در چند Ube‏ اخیر همراه با 

خلط غلیظ سفید رنگ به Uline‏ متوسط, 4 درمأنگاه مراجعه کر ده است. بیمار ۱۵ 

. کیلوگرم افزایش وزن داشته و به مدث ۰ سال روژی ۲ SSG,‏ سیگار می‌کشیده است. 

یافْته پاتولوژیک 13 ریه پیماز کدام است؟ (پرانترنی - اسفند AY‏ 
(ull‏ بزرگی فضاهای خوایی همراه با تخریب. دیواره tel‏ 

سم اتساع برونش به همراه تخریب دیواره آن. 

ج) گرانولوم با نکروز کازئیفیه درکزی 

9( هیپرتروفی شدید.غدد مخاطی پروتش 

پاسخ: د 

ه آضم: آسم یک اختلال التهابی مزمن راه‌های هوایی می‌بأشد. علایم eb‏ 
pul‏ عبارتند از: ا- دوره‌های 950 کننده خس‌خبسن سینه (wheezing)‏ ۲سرتنگی 
نفس, ۲-سفتی قنسه سینه, ۴- سرفه [بهویژه در شب يا اوایل (ene‏ این تصویر 
| بالینی در اثر افزایش حساسیت فوری تکسرار سونده و واکنش‌های فاز 
دیررس در ریه‌ها ایجاد. می‌شود. 

LF: way ۳ 1‏ منم عبارت است از: ۱-انسنداد متناوب و قابل برگشت: 
| راه هوایی؛ ۲- التهاب مزمن برونشی با انوزیتوفیل‌ها؛ ۲- هبیرتروفی و 
افژایش واکنش‌دهن alas‏ صاف برونشی: 

Ol! Vial‏ موجب افزایش پاسخ oly‏ هوایی (برونکزاسپابم) یه 
بیماران آسمی. می‌باشد در جالي که بر راه‌جای هوایی esha‏ 


محرک‌های مختلف در ب 
هیچ تأثیری ندارد. 
| ه آسم خارجی pal (Extrinsic)‏ خارجی یا آتوپیک در اثر پاسخ ايمني با 
IgE: ‘hauls‏ و 1112 a‏ آنتی‌ژن‌های محیطی ایجاد می‌شنود H+)‏ موارد)ء 
و pul‏ داحخلی :(Intrinsic)‏ آسم داخلی یا | غیرآتوپیک (۳۰/موارد) در اثر 
فحرک‌های toil ae‏ ایجاد می‌شود که عبارتند آز: آسپرین, غفونت‌های ریوی. 
(ینویژه ویروس‌ها) سرماء استرس فیزیولوژیک» ورزش و محرک‌های تنشني. 


Guideline & Book review 


ne aah eee ede eo 


OYE - ۲‏ مادرزادی / ارتی. مثل؛ فیبروز کیستیک؛ سندرم کارتاژثر و 
تقص ایمتی بدویژه کمبود ایموئوگلوپولین‌ها که سبب عفوئت‌های مکرر 
با کتریایی می‌گردند. 

۳ پنومونی نکروزان (خصوصاً با ارگانیسم‌های بیماریزا همچون 
استافیلوکوک طلایی یا گونه‌های کلبسیلا. ۱ 

‘det نکته : سندرم کار تاژنر یک اختلال اتوزومال مغلوب است که‎ \e 
پرونشکتازی و عقیمی در بردان تظاهز می‌یاید.‎ Fk 

مورفولوژی: از نظر مورقولوژیک, ممولاً لوب‌های تحتانی رید ب‌صورت 
گرفتار می‌شوند. )38 عامل بیماری انشداد با توموز یا جسم خارجی باشد, 
درگیری باصورت موضحی ایجاد می‌شود. از نظر هیستولوژیک, در بیماری al>‏ 
گزودای التهابی als‏ و مزمن شدید در داخل ذیوارة برونش‌ها و برونشیول‌ها دیده 
می‌شود. همچنین: ویزس اپیتلیوم پوشاننده موجب یدید آندن تواحبی 
زخم‌شدگی می‌گردد. 

اگر در موارد معفول از برونش درگیر کشنت مبیکروبی تهیه شود. یک فلور 
مخلوط شامل ارکانیسم‌های زیر به دست می‌آید: استأفیلوکوک‌هاء استرپتوکوک‌ها؛ 
پنوموکوک‌ها. ارگانیسم‌های روده‌ای» با کتری‌هاق بی‌هوازی و کم هوازی و 
(بهخصوص در کودگان) هموقیلوس آنقلوانزا و پسودوموناس آنروژینوز 
GB |‏ : در.بیماری مزمن, دیواره‌های بروتش‌ها و برونشیول‌ها و فضای 
اطراف برونشیول‌ها دچار فیبروز می‌شوند. on‏ 
ia‏ کته : در برخی بیماران. تکروز دیوارف برونش, ممکن است آیجاد sel‏ 


ستال: اتساع پرونش‌های بزرگ هبراه با تخریب دیواره برونشیول‌ها در 


(VV یک از فوارد زیر دیده می‌شوذ؟ (پرانترنی -اسفند‎ ply 


الف) آمفیزم "ب) برونشکتازی 
(ez‏ پنوموکونیوز 3( آسم بروتشیال 
پاسخ: ب 


Ua Ey‏ مردی به علت سرفه‌های مکرر همرام با خلط Suz‏ فراوان مراچعه 
نموده است. وی مدت‌ضا به علت تازایی تحت بررسی‌های مختلف قرار گرفته است, 
محتمل تر ین ad gle‏ دستگاه تنشسی در این slaw‏ و علت استعداد وی به این عارضه 
به تر تیپ کدام است؟ (پرانترنی.- شهریور (AP‏ 

الف) برونشکتازی - سندرم کارتاژنر 

ب) پرونشیت مزعن -کارسینوم برونکوژنیک 

چ) آسنیزم مزمن - معرف سیگار 

د) آسم برونشیک - معنرف سیگار 

پاسخ: الف 


بیماری‌های اینترستیسیل (بینایینی) ریوی pote‏ (محدودکننده)؛ یک گروه 
هتروژن از اختلالاتی هستند که by Gace‏ درگیری متتشر منتشر و مزمن بافتا شض‌بند 
ریوی (اکتراً محیطی‌ترین و ظریف‌ترین بافت بیتابینی در دیواره‌های آلوئولی) 
مشخص می‌شوند. el‏ 9 

اجزای بافت بینابینی ریوی عبارتند ازد ۱- غشای arly‏ سلول‌های SUG ot‏ و 
اندوثلیال (که در نازگ‌ترین قسمث‌ها به هم متصل هسبتند)؛ ۲ - فیبرهای 
کلاژن؛ 2 بافت‌های ww‏ دا فییر وبلاست‌هاء on bY‏ تعدادی مایسنت سبل 


محدودکننده, کاهش کمپلیانس می‌باشد. به علت سفت بودن ریه‌هاء فشار پیشتری 


(تنگی ۱ 
۱ - صدمه به اپی‌تلیوم آلوئولی و عروق بافت بینابینی موجب اختلال نسبت 
تبهویه - خونرسانی شده و هیپوکسی ایجاد می‌کند. 
۲ س موارد عشاشدة شده در lest‏ سینه عبارتند yl‏ انفیلتراسیون 
منتشر ندول‌های کوچک. lis peli bys‏ سایة 5 Heed‏ شنیشدای 
(Ground plass shadaws)‏ 


nih یه‎ 


و گاهی سلول‌های تک هستته‌ای. GL‏ اصلی (Hallmark)‏ اختلالات 


برای بازکردن bead‏ مورد نیاز بوده و بنایراین تدلاش تسنفسی افشزایش می‌یابد _ 


پولیپ‌های بینی» کهیر و اسپاسم برونسی. مکانیسم احتمالی این حالت. مهار 
شدن مسیر سیکلوا کسیژناز متابولیسم اسیدآراشیدونیگ بدون تأثیر بر مسیر 
لیپواکسیژناز است. ینابراین تعادل به سمت لکوترین‌های منقیض BAT‏ برونش 
bole‏ می‌شود. 

۵ آسم شفلی: این نوع آسم معمولاً در اثر تماس:مکرر با آنتی‌ژن‌های. ژینر 
ایجاد anos gage‏ (رزین‌های اپوکسی, پلاستیک‌ها), ۲ غبار ارگانیک و 
شیمیایی ek)‏ کتان و پلاتینیوم) و ۴-گازها (تولونن)- 

9 مورفولوژی: از نقعله‌نظر مورفولوژی کارا کتریستیک‌ترین SB,‏ ما کروسکوپی 
در آسم. انسداد برونش‌ها و بروتشیول‌ها توسط توپی‌های مخاطی سفت و 
خسخیم است. انوزینوفیل‌های شراوان و کریستال‌های Charcotleyden‏ 
که تجمعات کسریستالوئیدی پروتئین‌های beetje‏ هستند. نیز مشاهده 


نکته : از نظر هیستولوژیک توپی‌های مخالیء حاوی حلفه‌هایی از اپیتلیوم 
ش یاف بد نام as Cursehmmnn’s spirals‏ 

کج نکته : thar‏ هوای بیش از حدی در خود دارند و مناطتی آتلکتازی به 
همراه انسداد مجاری هوایی با توپی‌های موکوسی را نشان می‌دهند. 

در میکروسکوپی ریه مبتلایان به سم نکات زیر وجود دارد: 

۱ س اقزایش ضخامت غشای Bh‏ اپی‌تلیوم برونشی 

pal. ۲‏ و انقیلتراسیون التهایی در oles‏ نروش‌ها ضمراه با تعداد. 
زیادی ائوزینوفیل و ماست نسل 

م افزایش ule‏ غدد زیزمخاطی 

a ۴‏ هیپرتروفی عضله دیوارة برونشی 

Ele‏ مثال: کدام یک از تفییرات هیستوپاتولوژیک زیر از خصوصیات بیماری 


آسم تمی‌باشد ؟ (پرانترنی - شهرپور ۸۰) 
الف) هیپرپلازی غدد موکوسی زیرمخاعطی ۱ 
ب) هیپرپلازی سلول‌های کابلت 
pal (x‏ و ارتشاح سلول‌های ائوزیتوفیل در جدار 
(a‏ کاهش alas colts‏ صاف جدار برونش 
پاسخ: د 


برونشکتازی: برونشکتازی, اتساع دانمی نایژه و برونشیول‌ها به علت 
Cu Sd‏ عضله و بافت پشتیبان الاستیک cool‏ که از عفونت‌های نکروزدهنده مزمن 
ناشی می‌شود. برونشکتازی یک بیماری اولیه نیست, بلکه ثانویه dy‏ عفونت مداوم 
ی انسداه می‌باشد. برونشکتازی به یک نجفوعه از علائم منجر می‌شود که با 
سرفه و دفع LIS‏ چرکی حجیم مشخص می‌گردد (شکل APO‏ 

برونشکتازی به همراه موارد زیر مشاهده می‌شود: 

۱ - انسداه برونشی ایجاد ده به وسیله عواملی هثل تومور: آجسام 
خارجی يا گیر افتادن موکوس که در این حالت برونشکتازی موضعی Wide‏ 
می‌آید. برولشکتاز ی می‌تواند تسیا عارخهدار سدن pol‏ آسوپیک 3 
برونشیت مزمن شود. 


a aes 


بجر 


AE SN te 


سم 


| dec 


نار 


تک حتفم 


eo 


8 پنومونی بینابینی غیر اختضاصی (NSIP)‏ ایسن بیماران دچار پیماری 
پینابینی ریوی منتشر با اتیولوژی ناشتاخته هستند. هرچند تشخیحن پیماری با. رد 
ple‏ علل می‌باشی: تمایز این بیماری از UIP‏ مهم است زیرا فییروز بینابینی 
غیراختصاصی نسبت به hls UIP‏ پروگنوز بهتری است. پراساس هیستولوژی؛ این 
بیماری به دو گزوه تقسیم می‌شود که عبارتند AP‏ © 

۱ - الگوی سلولی فیبروز بینابینی غیراختصاصی: التهاب بینابیبی صزمن 
خفیف تا متوسط (لنفوسیت‌ها و تعداد کمی پلاسماسل) با توزیع یکنواخت یا پراکنده 
وجود دارن. 

۲ - الکوی فیبروزان: فییروز بینابینی پراکنده یا منتشرء بدون JP‏ 
همزمان (اختصاصی (UIP‏ وجود دارد. dy‏ صورت تیپیک کانون‌های فیروبلاستیک 
وجود تدارند. 
fe‏ نکته : بیماران میتلا به الگوی سلولی بیماری دارای پروگنوز بهتری 
see Capa,‏ میتلا به الگوی فیبروزان یا ULP‏ می‌باشند. 

پنومونی wlejis‏ یافتة کرییتوژئیک (COP)‏ این بیماری «پنومونی 
abl ike‏ برونشیولیت انسداذی» نیز otal‏ فی‌شود. بیماران با سرفه و 
تنگی cual‏ مراجعه می‌کنند. در رادیوگرافی قضاهای پرا کندة ساب پلورال یا 
اطراف برونشی از تراکم فضاهای هوایی مشاهده می‌شود. 

از نظر هیستولوژیک» مشخصة این بیماری عبازتست از: وجود توپی‌های 
پولیپویید از بافت همبتدی سازمان abl,‏ شل در مجاری الوئولی. ئوئول‌ها و اغلب 
پروتشیول‌هاء هم بافت همبند در یک مرخله است و ساختار ریوی زمینه‌ای 
AD |‏ بعضی از بیماران خودبخود بهبود می‌یابند ولی بیشتر آنها نیاز بنه 
درمان خورا کی استروییدی به مدت ۶ ماه یا پیشتر دارند. 

Hl پنوموکونیوزها: شایع‌ترین پنوموکونیوزهای ناشی از غبار صعدنی» در‎ a 
تماس با غبار زغال سنگ» سیلیس و آزبست ایجاد می‌شوند. تقریباً همه موارد‎ 
تاشی از تمأس‌های شغلی هستند. ذرات با اندارهُ ۱-۵۸۵۰ خسلرنا کترین هستند زیر‎ 
در محل دوشاخه شبن را‌های هوایی دیستال جایگزین می‌شوند. ما کروفاژهای‎ 


آلوئولی ریوی» سلول‌های کلیدی در آغاز و ادامغ آسیب و فیبروز ریوی به طریق PS‏ 


۲ - تحریک اکروفاژها توسط ذرات و ترشخح مدیاتورهاء 

Gul - ۲‏ التهابی و پرولیفراسیون فیبروبلاست‌ها و رسوب OPE‏ 

۳ - ورود ذرات یه داخل سیستم eg‏ (از طریق درنساژ مستقیم یا 
داخل ماکروفاژها) و آغاز پاسخ ایمتی به ذرات و / یا پرونئین‌های خودی تفییر 
یافته. 

۴ تقویت و گسترش واکنش موضعی.. 


1- Usual interstitial pacumonia (UIP) 
2- Temporal heterogeneity 


3-Honeycamb fibrosis 


۴-تناملات شلولی شامل لنفوسیت‌هاء ماکروفاژها و فوتزوقیل‌ها موجب papal‏ 


Next Level 


با پیشرفت بیمازی, تازسایی تنفسبی همراه با هیپرتانسیون Spy‏ و 
0 قلب ریوی (کورپولمونل) Shoal‏ می‌شود. 
9 ۴ س هرچند فرحلة تهایی بیشتر پیماری‌های ریوی محدود BAUS‏ مزمن (یدون در 
shi ۲ =‏ کر اتیولوژیء + قیپروز ؛ ust‏ ریوک oe oe‏ بدون نمای کنتدوی, 
A‏ شن نیس را اریک نی‌کنند ae‏ دا یا Bole‏ خارجي ایجاد foaisS‏ 
} پاتوژنز: مراحل زیر در سیر بیماری‌هاي محدود کننده رخوق رخ 
می‌دهند: 
. 1-زودرس‌ترین تظاهر ald‏ بیشتر بیماری‌هاق بینابینی, آلوئولیت می‌باشد که 
as Fee‏ از acre‏ ساول‌های alll‏ و JED cul‏ دیواره‌ها و فضاهای آوتولی. 
51 آسیب خفیف و خودمحدود باشبد, بهبودي همراه با برگشبت ساختار 
ظبیعی رون می‌دهد. 


پارانشیمی» پرولیفراسیون فیبروبلاست‌ها و فیبروز بینابینی پنیشرونده 
می‌شود. 

۳ -فعال شندن ها کروقاژهای ریوی یک GILT daily‏ در باتوژنز فیبروز 

پینابینی می‌باشد که پا ترشجح مواد شیمیایی جذپ کننده )8 IL-‏ 3 لکوترین (By‏ موچپ 


فراخواني و فعال بسازی نوتروفیل‌ها می‌شود, © She ean fost‏ 

۴« تزشخ فا کتورهای قیبروژنیک توسظ ماکروفاژهاي آلوئولی Jol)‏ فاکتور 
رشد فیبروبلاستی: TOFD‏ و فاکتور رشند مشتق از پلاکت) که موجب جذب و 
۱ پرولیغراسیون و و پاسیخ ترمیفی ام و 


پنومونیت‌جای. توع ۳ 0 


8 فیبروز زیوی ایک یوپاتیک IPFALPF)‏ ضایمه‌ای با علث تامعلوم است که 
| از نظر هیتتولوژیک با فیبروز بیتابیتی منتشر و در موارد پیشرفته هیپوکسمی و 
jolla‏ مشخص .می‌شود: د.مردآن بیش از زنان مبتلا می‌شوند و ths‏ مبتلایان در 
ene 1‏ سن بالای. Fe‏ سال دارند. 
۱ 

نکته : الگوی هیستولوژیک قییروزه پنومونی بینابیتی معمول (UIP)‏ 
adeali‏ می‌شود که پرای 5 تشخیص. IPF‏ ضروزی است. 

© مورفولوژی: از نظر ظاهری, سلیح پلورال رینه‌ها ظذاهر قلوه سنگی 
Mh -(Cabblestanes)‏ 
Hablinark. ۱‏ هیسئولوژیک IPF‏ عبارت است از: فیبروْز بینایینی پرا کنده که 


on 


دنت فتخیر داشته 5 یا گذشنت زمان تتییر می‌کند.. زوذرس‌تزین ضایعات» حاوی 
peal iden‏ فیبروبلاستیک فراوان بوده و به JSS‏ کانون‌های فیبروبازستیک 
ظاهر مي‌شنوند. 
ale‏ ب وچود ضایعبت زوذرس و دیررس همزمان (هتروزنی همزمان) ء برای این 
Y‏ وز ندید ی دیواره‌های آلوئولی و ایجاد فنضاهای 
| کیننتیک di,‏ که با پنوموسیت‌های توع 1 هیپرپلانتتیک L‏ آپی‌تلیوم پروتشیولار 
از Ls is‏ شده‌انذ (فیبروز کتدوی Lee‏ 
av‏ التهاب اپینی یه صورت کانون‌های پراکنده mags‏ 9 از انفیایراسیون‌های 
حاوی انفواسیتا (اکثر موارد) و گاهی پلاسماسل, ماست سل و ائوزینوفیل‌ها 
در یو ne Sol J gl‏ 
۵- تغیبرات افزایش فشار ریوی ثائویه jy pad)‏ انتیمال و ضخیم شدن 
مدیلی شریان‌های رنوی) محمولاً وجود ندارند. 
۲ کته : 1۴۳ شروع بی‌سز.و حبایی با سرفة.یدون Labs‏ و تنگی نفس 
پیشزونده دارد. در Ayhe‏ فیزیکی؛ پیشتر مبتلایان به APF‏ وهای کارا کتریستیک 
خشک یا Vélera-Like‏ در طول.دم سعم می‌شوند. 
va ]‏ پیوپسی از ai,‏ خین عمل جراخی استاندارد طلایی تشخیص 
1۴ یا رد مبایر علل فیبروز زیزی می‌باشد: 
کته ۶ متأسفانه IPF‏ علیرغم gly‏ پیشرفتی ay pw‏ داشته و تتوسط 
۱ بقاء.۳ سال پا کیتر است: پبوند ریه تتها-درمان: (hd‏ در hh, co fad‏ 


Guideline & Book r. review 


© سیر بالینی: سیلیکوز معمولاً ذر رایوگرافی‌های قفسة سینه روتین در 
کارگران بی‌علامت کشف می‌شود. به صورت تیپیک در رادیوگرافی ندولار iby Baty‏ 
در مناطق فوقانی ریه‌ها مشاهده می‌شود ولن عملکرد ریوی طبیعی است یا به 7 
میزان متوسطا تحت تأثیرقارگرفته ابت. تتگی‌نقس در مراحل ذیررس بیماری 

و در 5 جتورت PMP Sis‏ روی teas‏ 
[gO‏ نکته :تعداد زیلدی از افراد.میتلا به gle PMF‏ هیپوتانسیون زیوی و 


a 


با ریوی می‌شوند. 

lac‏ ذکته : احتمال ابتلا به سل در مبتلایان به سیلیکوز افزایش می‌یابد. 

۱ ذکنه تدول‌های سیلیسی (pars‏ غاب دز رت 
۳ : فرد FO‏ ساله‌ای با تنگي نفین خفیف از چند نسال پیش که اخيراً 
تشندید oat.‏ است به درمانگاه try‏ مراجعه. می‌کند. رادیوگرافی ربه ندولاریته را در 
مناطق فوقانی ریه نشان می‌دهد. در بیوپسی از این ضایعات آلیاف کلازنی هیالینیزه 
هم‌مرکز با نمای ماربيچي پیرآمون تک عرکز بی‌شکل دیده می‌شود, پررسی توسط نور 
پولاریزه ذراتی را با انکننار مضاعف در مرکز ندول‌ها نشان می‌دهد. تشخیض ربیماری ‏ 


چیست؟ (پرانترنی - شهرپور (Re‏ 


الف) سیلیکوزیس ب) آزبستوزیس_ 
نج آنتراکوزیس 2( هموستیذروزیس 
پاسخ: الف ye‏ 


Ly تماس شغلی‎ politely آزیستوز و بیمازی‌های صرقبظ با آزبست:‎ a 
1 پلاک‌های فیبروزة‎ AY قیبروز پاراتشیمی بیتابینی (آزیستوز)؛‎ -V yl آزبست عیارتند‎ 
: منوضعی یا نسدرتاً فیبروز منتشر پلور؛ ۲- افیوژن‌های پلورال؛:۳- کارسیتوم‎ 
برونکوژنیک؛ ۵- مزوتلیوماهای: پریتونتال و پلورال بدخیم؛ ۶س کارسینوم حنجره.:‎ 

دو توع متمایز آنست وجود دارند که عبارتند از: 

۱ - سرینتین (Serpentine)‏ که فیبرهای آن dere‏ و قابل انعطاف هستند. 

۲ - آمقیبول (Amphibole)‏ که فیبرهای آن مستقیم» سفت و شکننده هبتند 

هر دو نوع آزبست: فیبروژتیک بوده و افزایش تماس پا هر دوی آنبا em‏ با 
افزایش بروز بیماری‌های مرتبط با آزیست می‌باشد. 

bd‏ مورفولوژی: آزیستوز با فیبروز ریوی بینایینی منتشر, مشخص می‌شود. 
تنها وجه GLa]‏ آزبستور از دیگر بیماری‌های فییروزان بیتابینی وجود اجسام 
آزیستوز uth oo‏ خصوضیات مورفولوژیک آزیمنتور عبارتند از 

| - آچسام آزیستوز: به صورت قهوای طلایی دوگی شکل یا دیله‌های 
توخالی (Beaded)‏ با مرکز BIAS‏ هنتند. آنها از فبرهای cough‏ تشکیل شده‌اند 
bole ۳ as‏ پر پروتئینن حاوی cel‏ پوشیده le‏ 
25 نکته : اجسام آزینتوز گاهی در ری shal‏ طبیعی نیز مشناهده می‌شوند. 
یبا شلظت jf‏ و Godt‏ همراهی با فییروز بینابینی. 

a‏ تا i GS‏ پرخلات CWP‏ 3 سیلیکوز, آزیستوز در لوب‌شای تحتانی 
فضای ساب پلورال آغاز شده با پیشرفت فییروز لوب‌های میانی و فوقانی « yn‏ 
درگیر eae‏ 
[ وا as‏ 
فضاهاء بزرگ در :میان دیواره‌هایی از بافت خیم فیبروز هی‌شود ay a,‏ 
Assess‏ مه ۰ 

۲ - پلاک‌های پلورال: شایج‌ترین ees‏ تماس با آژپست ae ints‏ 
پلاک‌ها حدود مشسخخن داشته و از کلاژن مترا کچ ake‏ شده‌اند و We‏ حاویق 
pelt‏ هستتند, مکان‌های ul als‏ پلاک‌هاً Ag be:‏ 3 سطوح وج قدامی 9 خلفی س 
جانیی پلور 4 پاریتال 9 cles‏ ی دیافراگم. 

773 کته : پلاک‌های hob‏ حاوی اجسام آزیستور نیستند و ندرتاً در اقراد 
لوزن سایق تماس با آزیست نشباهده می‌شوند. 

GY‏ نکته: به ضورت ناشایع, ثماس با آزبست.موجب افیوژن پلورال می‌شود 
که محمولاً سروزی انست ولن می‌تواند خونی هم باشد. 

ke]‏ نکته bo:‏ فیبروز متتشر پلور احشایی رخ می‌دهد و در موارد پیشرفته, 
aye;‏ دیور حرط توراکس متصل می‌کند. 

© سئر ed pe idly‏ پیشرونده ۱۰۰ سال پس از تمانن ایجاد 
می‌شود و همراه با سرقه و تولید خلط می‌باشد. بیماری می‌تواند بدون پیشرفت 


shal: aad‏ بافت فیبروز باعت برشم خشوردن ساختار اولیه و ابساد 


or Birefringent- 


loo.‏ نکته : کسیدن تنبا کو موجب تشدید تأثیرات غبار (Stee‏ استنشاقی 
می‌شود (بیشتر از همه آزیستوز). 

© پنوموکونیوز کارگران معادن زغال سنگ: طیف یافته‌های رینوی در 
کارگران وسیع است و مراحل آن به ترتیب زیر هستد: 

۱ - آنتراکوز بدون علامت که همراه با تجمح پیگمان بدون واکتش سلولی 
a‏ می‌باشد. ۱ ۱ 

۲ -پنوموکونیوز کارگران معدن زغال AF (CWP) Bis‏ در آن تجمح 
ماکروفاژجا بدون اختلال عملکردی ریوی با میزان کمی از اختلال وجود دارد. 
cwP.¥‏ عارضه‌دار ۳ با فیبروز ندید پیشرونده (PME)‏ که دز al‏ قیپروز 
گسترده وجود دابته و عملکرد ریوی ve Cod‏ قرار می‌گیرد. 

۵ مورقولوژزی: ضایدات ناشی از غبار غبار زغال سنگ در سنه مرحله مشاهده 
می‌شوند که عبارتند آز: 

V-‏ - آنترا کوز ریوی کم خدرترین این ضایعات در کارگران بوده و دز افراد 
شهرنشین و سیگاری‌ها نیز دیده می‌شود. پیگمان‌های کربن استشاق شده توس 
ماکروفاژهای آلوئولی یا a coke‏ دام انداخته شده و در GAL:‏ همبند در امتداد 
لنناتیک‌ها geod‏ می‌پابند (لنفاتیک‌های پلورال یا غده لنفی). 

۲ب CWP‏ ساده که با ما کول‌ها و ندول‌های (کمی بزرکتر) زغال سنگ 
مشخ می‌شود. ماکول‌ها جاوی ماکروفاژهای انباشته از غبار بوده و ندول‌ها ذارای 
شبکه ظریفی از قیبرهای کلاژن otha‏ . “ 
] نکته: لوب‌های فوقانی و مناطق فوقانی لوب‌های تحتانی بیشتر 


فی‌شوند. 

|g‏ لکله: در سیر بیماری, منکن است آمفیزم مرکز آسینی روی دخد. 

CWE. ۳‏ عارضددار (PME)‏ در CWP Size}‏ ساده و در اثر اتصال تدول‌های 

رغال سنگ روی می‌دهد. د. برای ایجاذ آن به چند سال زمان: نیاز است. ايین.ضایعه با 

اسکارهای شدیداً سیاه شده, معمول بتعدذ و بزرگتر از ۲ (گاهی تا 
(oom‏ مشخص می‌شود. از نظر مپکروسکوپیک, ضاینات حاوی کلاژن: مترا کم و 

© سیر بالینی: CWP‏ ممولاً خوش خیم بوده و عملکرد ریه را به میزان 
خثیف کاهش می‌دهد. در افرادی که دچار PMP‏ شده‌اند» اختلال کارکرد ریسوی 
افزايش یابنده. هیپرتانسیون ریوی و قلب ریوی (Corpulmonale)‏ مشاهده 
می‌شود PMF‏ تمایل «به پیشرفت دارد (ختی بدون ادامة تماس]. 
1G]‏ نکته : در کارگران cake‏ زغال. میزان jon‏ کارسینوم برونکوژنیک 
مرتبط با سیگار کشیدن افزایش نمی‌یابد. اي حالت وجه افتراق از ضایمات 
ناشی از تعاس با سیلیس و آزبست می‌باشد. 

سپلیکوزه سیلیکوز شایع‌ترین بیماری شغلی مزسن در چهان می‌باشد و در اثر 
استتشاق کریستال سپلیس Sel‏ می‌شود. 

beh @‏ پس از استنشاق ذرات؛ مراحل زیر روی می‌دهند: ۱- تعامل ذرات 
با سلول‌های اپی‌تلیال و ماکروفاژها؛ ۲س ترشح مدیاتورهاءاز ماکروفاژهای ریوی فعال 
شده fobs)‏ انا TNE‏ فیبرونکتین» مدیاتورهای لنپیدی: رادیکال‌های آزاد اکننیژن 
و سیتوکین‌های فیبروژتیک): 
ie]‏ نکته ؛ نقش:1(۱۳8 در روند سیلیکوز بسیار با اهمیت است. 
۵ مورفولوژی: ندول‌های سیلیکوزی در مراحل اولیه بنه صورت کسوچکه 
پرا کنده رنگ پریده تا سیاه و به سختی UIE‏ لمس در مناطق فوقانی ریه 
مشاهده zs Jed go‏ نار میکروسکوپی» ذر ندول‌های سیلیکوزی: فيبرهاي کلاژن 
هیالیئیزه هم مرگز aanlite‏ می‌شوند که یکت مرکز بی‌شکل را احاه کردهاند. ظاهر 
مارییچی (W oS‏ فیبرهای کلاژن برای سیلیکوز SULS‏ اختصاصی است. در 
پررسی ندول‌ها با میکروسکوپ پاذریز» ذرات سیلیس با انکسار مضاعف 
طنعیف, Wace‏ در مرکز la Jos‏ مشاهده می‌شوند. 
"لها br ati‏ پیشرفت بیماری ندول‌ها به هم متصل شده و اسنکارهای سنقت 
کلازتی slo!‏ می‌کنند و PMP‏ ایحا می‌شنود. 
| نگته : آمکان تحت فشار قرار گرفتن و اتساع بیش از حد پارانشيم ریه و 
ایجاد نماي زنیور عسل مچود دارد. ممکن است iol‏ فیبروتیک در خدد لنفی 
تن ویه .9 پلور رخ MAS‏ 
نصته :قاهی صفحات نازکی از کلننیمیکاسیون در عدد seal, a)‏ می‌شوند 
که کلسیفیکاسیٍن (Eggshett) gh oped Bes‏ تأمیده می‌شوند. (کلسیم یک 
Blots‏ فاقد کلسیفیگاسیون را dole!‏ کرده few‏ 


الوزینوفیلی قراوان و هسته‌های وزیکولار می‌باشند: از نظر میکروسبکوپی؛ 
گرانولیمها دای دو نعای اصلی می‌پاشتد که عبارتن ازه ۱- اچسام شسومن 
۲اچسام سبتاره‌ای {Asteroid bodies)‏ 

"87 کته : در سارکولیدوز به ندرت نکروز مرکزی وجود دارد, 

| نکته : ثکروز پثیری که کارا کتریستیک برای سل می‌باشد.در 


سارکوئیدوز BALD‏ نمی‌شود. 
oad.)‏ د ei‏ پاراتراکنال و اینتراتوراسیک نافی در 7۷۵-۹۰ بیماران 


OAs ۲‏ دز ۰ مبتلایان به نبارکوگیدوز, درگیر می‌شوند. گزانولوم‌ها: بافت 
پیتاپینی را نسبت ay‏ قضاهای هوایی به طور مشخص‌تری ذرگیر می‌کنند و تا خدق 
lat‏ دارند تا در یافث len‏ اطراف بروتشیول‌هاء وئول‌های ریوی و در پرده جنب 
لوکالیزه شوند (توزیع لنفانژیتی). ob‏ مه رخ ۱ 
{ نکته : در ۵-۱۵ مبتلایان به سارکوتیدو, گراننولوم‌های ریوی نات 
توسط فینروز بینایینی متتشر جایگزین شده و منجر به تشکیل وبه کندوی. عسلی 
Spies‏ 

۳ -.پوست در ۲۵ مبتلایان به سارکوئیدوز درگیر plastics‏ ندوزوم 
جلامت Hallmark‏ سارکوئیدوز أست که وچه مشخحه آن تدول‌های برجسته 
قرمز و دردناک بر روی سئلوح. قدانی پاها می‌باشد. ضایعه کاراکشریستیک 
پوستی دیگر در بارکوئیدوز لوپوس پزینو می‌باشد کهءلايم آن شامل پلاک‌های 
سفت (ndurate)‏ به رنگ متمایل به پتفشن در بیلی؛ گونه‌ها و لب‌ها می‌باشد. 

F‏ درگیری چشبمی dy Voce‏ صورث آیریت يا ایریدوسیکلیت یک‌طرفه 
یا دوطرفه می‌باشد..التهاب غدد اشکی باعت کاهش تسرشح اشک می‌شود 

۵ - درگیری غده بزاقی (پاروتیت) یک طرفه یا دوطرقه همراه با بزرگی 
دردناک خدد پاروتید در کمتر از 2۱۰ مبتللایان به سبارکوئیدوز ایجاد می‌شود؛ برخی از 
آنها ay‏ سمت ایجاد خشکی دهان (گزروستومی) پیش می‌روند. 

Jbb—‏ در تقریباً u‏ موارد حاوی گرانولوم می‌باشد؛ اما ممکن است در اهر 
سالم بد نظر برسد. 

۲ - درگیری مغز اسنخوان در ZT‏ مبتاذیان وجود دارد. 
نکته : ممکن است در سارکویینوز» هیپرکلسمی و هیپرکلسیوری ذر اثر 
افزایش چذب کلنیم به eds‏ تولید ویتامین 9 قعال تونط فاگزسیت‌های 
تک‌هسته‌ای درون گرانولوم‌ها ایجاد شود: ۱ 
لکته : ذرگیری cl aut‏ (غده پاروتید و چم ( 
inv ‘olvment]‏ را مشدرم میگولیکز می‌گویند. 
| نکته : جبت تشخیص سارکوییدوز انجام بیوپسی ریه یا گره لنفاوی و 
مشاهده گرانولوم‌های غیرکازيفية لازم می‌باشد. 
Gy‏ متا کدام یک از جملات زیر در مورد بیماری سارکوئیدوز صحیح است؟ 

۱ (پرانتزنی - اسفتد (AY‏ 
(Lill‏ در 1 بیماران قعلر واکنش تست مانتو (PPD).‏ بیش از ۱۰ میلي‌متر می‌باشد, 

ب) در ضایعات ایجاد شدس اکثرا گراتولوم‌های کازئيفیه واضح وجود دارد. 

ج) تعداد سلول‌های للفوسیت T‏ در گرد خن محیطی الب کاهش مي‌یاید: 

ذ) گرفتاری چشم و پوست در بنش از 1٩۰‏ موازد دیده می‌شود. 

" پاسخ؛ ج 
By‏ ال در CXR‏ مربوط به خانمی ۴۰ ساله با سرفه‌های خشک, بزرگ شدن 
دو طرفه غدد لنفاوی ناف dy‏ مشهود است. در بررسی سایع شستشوی برونش 
(BAL)‏ افزایش قابل توجه لنفوسیت‌های +۳4 وجود دازد. در بررسی پاتولوژیک 
بیوپسی dy‏ گرانولوم‌های متعدد دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص plas‏ است؟ 
(پرآنترنی - شهریور (AF‏ 


[Uveoparotid (ace 


 موقنل سارکوئیدوز, پ)‎ (ual 
کرائولماتوز وگتر د) توبرکولوز‎ 7 
الف‎ 


een یز تانیده‎ ae لوئلیت‎ ٍ 9 Roe وله ۷ درگیر‎ ie es 
آنتی ژن‌فايی‎ a آیمتی‎ Goals یک‎ ils آسیت اغلب در سعلح آلوئول‌ها رخ ی دهد در‎ 
کمپلکس ایمنی)‎ ( ITT خارجی است که هر دو نوع واکنش افزايش حسباسبیت نوغ‎ 

و نوع 1۷(تأخیری) را Sold‏ می‌شود. 


قلب ریوی ذ مرک پیشرفت کند. در کارگران معادن آزبست: قطر 


SS‏ :کانسر ریه یا پلورال مرتیط با آزیست دارای پروگنوز پسیار بسدی 


1 . پلئومایسين یک داروی Ld‏ سرطان می‌باشد که Gog‏ پنوموئیت 3 


ج سارکوتید وز: بیماری مولتی‌سیستمیک با منشاً نامطوم است که با 


مأنده یا ید سمت» قلب 

Skul |‏ کارسینوم برونکوژنیک پنج برابر شده و خطر ایجاد مزوتلیوم (که بسیار نادر 

{cual 9‏ حدود ۱۰۰۰ بزابر می‌شود مزوتلیوم پلورال و پریتونئال هر دو با تماش 

زیست ارقباظ دارند. 

a‏ نکته + کشیدن سیگار همزنان باعث اقزايش شدید خطر کارسینوم 
| برونکوژنیک می‌شود ولی بر وقوع مزوتلیوم 29h ol‏ 


سم 


م63 ستالد در plas‏ یک از پنوسوکونیوزها» قیبروز متتشر با شروع از قاعده‌های 
ریه :مشابه فییروز ایدیوپاتیک ربه مشاهده بی‌شود؟(دستیاری-بیمن ۸۸-باطل شد) 


(eal‏ سیلیکوز (a‏ آنتراکوز 
۰ ج) پنوموکولیوز در کارگران Ra JES‏ د) آسپستوز 
پاسخ: د 


a‏ پیماری‌های ریوی ناشی از دارو و زادیاسیون: ذاروها می‌توانند تخییرات 
حاد و مزع متنوعی در ساختمان 9 عملکرد تنقسی ایخاد کنند. 


َ قیبروز بینابینی می‌شود. این تأثیر Cou. de. ay‏ مستقیم دارو و تحریک ورود 
laa ele Jobe‏ به ذاغل Us Jel‏ مي‌باشد. 

at‏ آمیودارون یک iggy‏ صد آریتمی است Gales aS‏ پنوموئیت قیبروز 
می‌باشد. 


¥ . پنوموئیت il‏ از رادیانیون یک عارضه als‏ ده رادیاسیون 
تومورهای ریوی و دیگر تومورهای توراسیک می‌باشد. پنومونیت ناشی از 
رادیاسپون abs‏ ۱ تا ۶ ماه بعد از درمان در ۲۰ افراد روی می‌دهد و علائم آن 
عبارتند از: تب» atin pe, SUT‏ ریفای که در معرض پرتو بوده ical‏ 
افیژن پلورال و انفیلتراسیون ریوی در Allee‏ رآدیاسیون. 


گسرانسولوم‌های غیرینیری (Nonenseating)‏ مشخص می‌گردد. تشخیص 
هیستولوژیک سارکوئیدوز با رد سایر علل حاصل. می‌شوذ. در اکثر موارد, لنفادتوپاتی 
دوطرفه اف ریه یا درگیری ریه (یا هر دو) که در Chest X-Ray‏ قابل مشاهده 
آلست» تظأهر اصلی پیماری هنگام مراجعه می‌باشد. درگیری patie‏ و پوست هر یک 
در #۳۵ فوارد ایجاد می‌گردد: و elt‏ اوقات. وچه مشخصه بیماری در هنگام مرأچعاء 
است: 
© عوامل ایمنولوژیت: چندین اختلال ایمئولوژیک ذر سارکوئیدوز وجود دارد 
"که .عبارتند si]‏ 
1 - تجمع داخل آلوئولی و پینابینی CDA THY‏ 
۲ - اقزایش اولیگوگلونال زیرگروه‌های 1-201 
۲ افزایش سطوح سیتوکین‌های 1 مشتق از IL-2 wile T-cell‏ و 
اینترفرون  CINE)‏ که به تر Coad‏ سیب T-cell a‏ و فعال‌سازی 
aoe‏ می‌گردند. 
۴ افزایشی سطرح چندین سیتوکین. موضعی «TNE sLL-8)‏ پبروتئین 
التهابی ما کروفاژ 0 a ({MIP-laj‏ فراخوانی WeT-cell‏ و منوسیت. ly:‏ تسفیل 
آنموده ae‏ سیپ ایجاد گراتولوم می‌شوند. 
: اختلالات ایموئولوژیک سیستمیک نیز در مبتلایان به سارکوئیدوز 
وجود دارد که ijl ae‏ 

۱ م آنرژی جلدی به آنتی‌ژن‌های پوستی شایع مانند کانذیدا یا PPD‏ 

۳ - هیپرکاما گلپولینمی پلی‌کلونال (بد cde‏ تنظیم نبودن {T-cclt Helper‏ 

9 ژنتیک: شواهدی از CASE‏ ژنتیکی در سارکوئیدوز وجود دارد که 
عبارتنداژ: ۱- Mol‏ خانوادگی و نژادی ۲- همراهی با ژئوتیپ‌های خاصی از 
(eS) HLA‏ از HLA-Ay‏ و (HLA-Bg‏ 

9 سورقولوزی: گسرانسولوم, اپسی تلیوئید غیرپنیری, جزء SEY‏ 
ی یک دارکویدوز | ae cess a lisp ad ul‏ تجمعاته مج و 


هیستوپاتولوژی نع abe‏ و مزمن پنومونیت افزایش حساسیثی به صورت  [IT‏ نکته : ترومبو آمبولی‌ها east‏ از وریدهای ote‏ و کوچک ساق 
انفیلتراسیون سلول‌های تک‌هسته‌ای (منونوکلشر) به کل کانون‌های پراکنده در پاء منشاً نمی‌گیرند. 
بافت tube,‏ ریه و افزایش کاراکتریستیک Shs‏ اطراف پنزونشیول‌ها می‌باشد. ه مورفولوژی: عواقب مورفولوژیک آمبولی ریه به اندازه bagi‏ آصبولی و 
لنفوسیت‌ها سلول غالب می‌باشند. گرائولوم‌های غیرکازیفیه پینابیتی که بازتابی . وضعیت عمومی گردثن ون بستگی دارد. آسبولی‌های بزرگ ممکن است با 
" از واکنش افزایش خبساسیت نوع IV‏ می‌باشند Xp‏ موارد. ذیده می‌شوند: در صوارد گیرکردن در محل دوشاخه شدن شریان سبب ایجاد آمبولی زینی شوند. آمپولی‌های 
مزمن | انت قیبروز پینابینی منتشر ایجاد gd‏ کوچک‌تر در شرایین ریوی متوسط یا کوچک گیر کرده و ممکن است موجب ایجاد 
نک : نوع حاد بیماری همراه با hd‏ سرفد؛ تنگی (ult‏ و شکایات فضاهای آلوئولی پر از خون و خونریزی ریوی گردند. آمبولی زینی, آنچنان 
غیراختصاصی ۴ AG‏ نساعت بعد از تعاس با آنتی‌ژن بوده و فرم مژفن به wy hype‏ موجب مرگ می‌شود که دیگر فرصتی برای ایجاد تغییرات مورفولوژیک باقی 
شروع تدریخی "سرفه تنگی نف بی‌حالی و کاهش وزن می‌باشد: نمی‌ماند. اف رکتوش ریه WE‏ هنگامی رخ می‌دجد eS‏ وضعیت قلبی = عروقی, دچار 
۱ نت ۱ es‏ گردد ja Mes‏ نارسایی اعنتقانی قلب. ۸۷۵ از انفارکت‌هاء در لوب‌های 
تحتانی رخ می‌دهند و در بیشنتر از ۵۰ از موارد State‏ می‌باشند. 
۳ نکته yh‏ قدر انسداد آمپولیک ash, yes‏ احتمال انسفارکتوس 


تعدادی از نیمازی‌های. ریوی هستند که با انفیلتراسیون و فنخال سازی. و کته : انفارکتوس ریوی به‌طور مشخعن,گوه‌ای شکل بوده و رس آن به 
era i‏ و نطوح افزايش یافته IL-5‏ و در آلوئول‌ها مشخضن می‌شوند. سمت ناف ریه و قاعده آن در claw‏ پلورال قرار دارده معمولاً هموراژیک و به 
ین بیماری‌فاً | Lagat‏ ایموتولوژنک هستند. ائوزیتوفیلی )694 به گروه‌های زیر صورت تواحی برجسته و ترکیبی از رنگ‌های قمز و آبی: می‌باشند. 
ie‏ می‌شنوده: + : پلور مجاور اتفارکتوس محمولاً با یک | قزوهای فیبرینی پوشنیده می‌شود. 
۱ - پنوفونی انوزنتوفیلی ole‏ همراء با نارسایی تشنی که با شروع ناگهانی ۰ GRBC‏ در عرض ۴۸ ساغت بعد از انفارکتهس شروع به fab‏ شسدن می‌کنند و 
تب, تنگی نفس» هیپوکسی و انفیلثرانیون زیزی منتشر ذر رادیوگرافی سینه مشخصن . تشکیل هموسیدرین: موجب تغییر رنگ قرمز و قههوه‌اي محل انفارکت می‌گردد. 
می‌شود. ۱ ۱ با گذشت زمان تدریجاً CSL‏ فیبرو جایگزین شده و در محل انفارکت. اسکار بر 
۳ س آئوزیتوقیلی ریوی ساده Bytes)‏ لوشلر) با ضایعات )2 یوق عنوقتء ub‏ می‌ماند. 
ائوزیتوفیلی » oe‏ و سیر بالینی خونن تیم مشبتخص Sei os‏ سيم شدقی | خکنه : BL‏ هیستولوژٌ یک del‏ انقارکت‌های تازه, نکروز انسعقادی 
سپتوم آلوئولی در اثر انفیلتراسیون حاوی ائوزینوفیل‌ها و گاهی سلول‌های ‏ . پارانشیم ریه در مناطق خونریزی می‌باشد. 
ژانت مشاهده می‌گردد.: « هیپرتانسیون زیوی: عوامل ایجاد bias‏ هپرتانسیون ریوی, ثانویه عبارتند 


۳ ائوزیتوفیلی گرمضیری (تروییکال) در اثر عونت با میکروقیلاریا Hh)‏ 
انگل) مشخص می‌شود. ۰ ٩بیماری‏ ریوی بینابینی یا انسدادی مزمن که همراه با تخریب پارانشیم 
۴ - ائوژینوفیلی ثانویه که همراه با آسم, واکنش‌های دارونی و انولع خاصی:از . یه و کاهش مویزگ‌های الوئولی می‌باشد. 
واسکولیت مشخص می‌شود. . ۲ - آمپولی ریوی عودکننده که موجب کاهش سعلح مقعلع عملکردی بستر 
۵ - پنومونی ائوزینوفیلی ایدیوپا تیک مزمن دارای مشبخصات زیر است: ‏ . عروقی ریوی شده و موجب افزایش مقاومت عروقی می‌شود. 
(Lill‏ تجمعات لنفوسیت‌ها و la Sete jell‏ درون سپتوم و فضاهای آلوئولی (به صورت ۳ - وجود بیماری قلبی زمینه‌ای Mts}‏ تنگی میترال) که فشار دهلیز چپ 
SS‏ در قسمت محیعلی, ریدها)! ب) تب بالاه عرق شبانه و تنگی نقس. این رافزایش داده و عوجب فشار بالاتر ورید رینوی و هیپرتانسیون. شریانی ریوق 
تشخیص با رد Sto‏ علل ائوزیتوفیلی ریوی مطرح می‌شود. می‌شود. 


| کته : ثبانت‌های چپ به راست مادرزادی cle‏ دیگر هیپرتانسیون 
ریوی ثانءية هستنذ. 

Pe ۴۳‏ موارد ری ties‏ است ت هیپرتانسیون زیوی» بدون هیچ Che‏ مشخصی 
2 3 )055 « ۳0۳ یک مدیاتقر کلیدی در اختلال عملکرد اندوتلیال و Blas‏ 


99 بیماری ریوی بینابینی مرتبط با سیگار به قرار زیر است: ge‏ 
1 - پنومونی بینایینی پزسته دهنده (DIP) (Desquamtative)‏ مفمترین صاف می‌باشد و در پاتوژئز هیپرتانسیون ریفی اولیه نقش دارد. 


نمای هیستولوژیک این بیماری جبارت است از oes‏ تا زیادی از ما کروقازضا \oe‏ نکته : ژن انتقال buds‏ سروئوئین Yi ot (5-HTT)‏ در ایجاد 


دب 


با سیتوپلاسم فراوان حاوي پیمان قینوه‌ای خاکی۱ در فضاهای هوایسی هبیر تانسیون ریوی اسپورادیک نقش داردد 
(ما کروفاژهای سیگاری‌ها)۲ . سپتوم‌های آلوئولی, دچار ضخیم‌شدگی در اثر © مورفولوژی: Cla‏ مورفولوژیک در هیپرتانسیون ریوی شامل سوارد 
اتفیلتراسیون التپهابی پزاکنده (معمولا لنفوسیت‌جا) وا قیبروز نیتایینی هنستند. زیر هستند: 
Preis ۲‏ تسنفسی یک ضایبة هیستولوژیک als‏ در سیگاری ها ۱ gloat.‏ آتروم‌های ندسییه 2 آترواسکلروز تسیستمینگ در ننسرایسین 
میباشد که Rasta‏ آن ما کروقاژهای پیگمانتة داغل مجرایی me a (DIP hte)‏ 
و ¥ 1 age‏ 
متوسط که سبب ضیفیم شدن نتم و مدیا و کاهش قطر مجرای 


داخلی eo‏ تسوند . 

۳ - ضخیم‌شدگی و هیپرتروفی مدیایی و دوشاخه شسدن مجده 
—— الاستیک داخلی و خارجی در شرایین کوچک و سربانچه‌ها. 

« ترومبوآمیولی خونریزی و انفارکتوس ریه: لخته‌های خوّنی مسدوه - در ایپرتانسیون ریوی اولية شسدید و طولاتی‌مدت» ضایعات 
bau‏ شریان‌های ریوی بزرگ تقریباً همیشنه منشاً آمبولیک دارند. :بيشت, از oe‏ شکل " در شنریان ریوی ایجاد می‌شود. 
۵ تمامی آمبولی‌های ریه از لخته‌های Sta‏ وریدهای عمقین پورگ شر 
قسمتاهای uals‏ ساق‌های پا شا گرفته‌اند و غألاً از وریند. پسوپلیته و 
وریدهای بزرگتر بالای آن نشأت می‌گیزند. 


2+ Smoker’ macrophages a از نظار بألینی خاموفن‎ Ue. Ai ‘) 1 seal 171 انیت‎ ۳۳ & > Sy 
3- Bronchiolocentric al ae 
neal eel ht 


1+ Dusty 


. 4- Plexogenic pulmonary arteriopathy 


.پنوفونی بنوموگدکی. vals‏ ین علت پنومونی جاد أکتساپنی از 


wae 


: نکته ys‏ جلتاینکه عقوت‌های پنوموکوگی ریه از آسپیراسیون 
قلور جلقی ناشی می‌شوند. در لوب‌های تحتانی يا dle‏ راست شایع‌تر هستند. 
GD‏ پنومونی پتوموکوکی» شروع chs‏ دارد و با تب بالاه لرز تکان 


دهنده, درذ پلورتیک iow‏ و سرفه خلطدار چرکی به رنگ آهن زنگ زده. 


tee —‏ _ 
s cee 8‏ میک است aoe‏ نماد Sat acest‏ شامل ۴ هر 4 
شرح زیر می‌باشد: 
| - احتقان: در این مرخله لوب b‏ لوب‌های درگیر سنگین؛ قرمز و باد کرده 
(Boggy)‏ هسخند و از نظر هیستولوژیک, احتقان عروقی همراه با ale‏ پروتئینی و 
easly desis‏ و تعداد فراوانی باکتزی در آلوئول‌ها pda‏ می‌شود (شکل سل), 
۳ -کیدی gad‏ قرمز (Red hepatization)‏ در gil‏ مرحله لوب درگیر از نظر 


dined ple’.‏ کبد بوده و فضاهای آلیئولی پر از نوتروفیل RBC‏ و فیبرین 


هستند. 
cas. ۳‏ شدن خاکستری hepatization)‏ :در آين مرحله ره 
SS,‏ سبفت و خا کسبتری td‏ زیرا ما لیز شده‌اند و اگزودای قیبریتی در 


آلوتول وجود دارد, 


۴ ب yoa(Resolution) Wed‏ اين مرحله اگزودای درون آلوئیل‌ها جذب یا به 
بیرون دقم ع .می‌گردد. پلور نیز جمکن آست دچار تخلیل شود یا ارگانیژه شده peed‏ 9 
فیبروژه و a‏ چسیندئی‌های دائمی seul‏ نماید. 


t‏ ایجاد عوارض در عفونت با سروتیپ ۲ پنوموکوک شایع‌تر بوده وز 


شامل آبسه, ایجاد بافت جامد. ree‏ مننزیت» آرترنت با 


آنذوکاردیت: عفونی. هستند. 

از نظر مورفولوژیک, برونکویتومونی با کانون‌های التهاب که به شکل 
لکه‌هایی ذر یک یا چند لوپ پخش شده‌اند. مشخص می‌شود. این ضایعات:غالاً 
دوطرفه هستند و در قسمت‌اهای قاعده‌ای قرار گرفته‌اند. درگیری پلور در 
برونکوپنوموتی کمتر از پُنومونی لوبر اتفاق می‌افتد. مشاخده نوتروفیل‌های 
فراوان حاوی دیپلوکوک‌های. خنجری شکل و گرم Coke‏ در Mga‏ خلط 


رنگ‌آمیزی شده با گرم. مطرح کنندة پسنومونی پنوموکوکی cad‏ جذا کردن 


پنوموگوک از Cuts‏ خون: اختصاصی‌تر است, 


برونکوپنومونی قالباً بیشتر از یک لوب گرفتار : 


Next Level | 


سندرم‌های. خوتریزی‌دهنده منتشر آلوگولی گروهی از اختلالات اولیه با واسطه 
| ایمتی هستند که به شکل تزیاد هموپتیزی, آنمی و انفیلتراسیون منتشر ریوی 
Ie‏ تظاهر می‌ابند. سر دسته بیماری‌های این گروه سندرم گودپاسچر است, 
8 بسنخرم کودپاسچر: fold‏ یک گلومرولونفریت پزولیفراتیو و منعمولا 
سریناً پیشرونده و پنومونیت بینایینی خونریزی‌دهنده می‌باشد. هردو ضایعه 
کلیوی و ریوی به‌علت وجود آنتی‌بادی‌هایی علیه منطقَه غیرکلاژنی Byard}‏ وه 
کلاژن 1۷ ایجاد می‌شوند. الگوی خطی کاراکتریستیک رسوپ ایملوگلبولین 
(معمولاً 6یا و گاهی. (FGM LIGA‏ 25 جزء لاینتفک تشخیصی ذر نمونه‌های 
پستی از کلیه | pe‏ طول نیتوم آلوئولی نیز دیده ی بو 
(GE‏ نکته : در بررسی میگروسکوپی رید‌هاء تکروز کانونی دیواره‌های 
الوئولی و خونریزی داخل آلوئولی. ضخامت قیبروی تیغه‌ها و هییزتروقی 
سلول‌شای BAUS tye plo.‏ تیقدای مشاهده می‌گردد. 

۵ هموتمید روز ریوی ایدیوپاتیک: اتیولوژی این بیماری نامشتخص است. 
Cl ale‏ ریوی و هیستولوژی آن همانند سندرم گودپاسچر بوده ولی بيماري کلیوی 
مشاهده نمی‌شنود. 

و آنژئیت ث وگرانولومائوز ریوی (گرانولوماتوز وگنر): + Uke‏ مبتلایان به 
۱ گراتولوساتوز ونر »OWG)‏ = نیماری شود دچار اختلالات: ریسوی می‌شوند. 
ضایعات ریوی در گرانولوماتوز وگنر» ترکیبی از واسکولیت نکروزان (آن ژئیت) و 
التهاب گرانولوما توز تکروزان پاراتشبیمی می‌باشد. در اکثر مواقع در clea‏ حلا و 
مزژمن, نکروز فیبرینوئید نیز دیده می‌شود. 


پنوموتی مسئول مرگ و yee‏ در ایالات متحده می‌باشد. «شکاف در سد 
دفاعی» به وجود می‌آیذ که فرد را مستعد عفزنت می‌سازد. نقص در ایمنی ذاتی 
(نقایس کمپلمان و نوتروفیل) و نقص ایمتی هوموزال به طور معمول سیپ 
افزایش بروز عفونت با با کتری‌های پیوژن می‌شوند. در ضمن, نقایص ایمنی با 
واسطه سلولی سبب افزایش بروز عفونت با میکروب‌های داخل سلولی 
(مثل مایکوبا کتریوم‌ها و هریس ویروس‌ها) و نیز میکروارگانیسم‌های, 
دارای ویزولانس بسیار کم سانند پنوموسیستیس جیرووسی (Firoveei)‏ 
می‌گردند. . 

سیگار کلیرانس ae‏ - مژکی و فحالیت ماکروفاژی ریه را تتعیف می‌کند .و 
فرد را مستعد غفونت می‌سازد. الکل با سختل‌کردن سرفه و رفلکس‌های 
آپی‌گلوتی خطر آسپیراسیون را اقزایش داده و همچنین حرکت و کنموتاکسی 
نوتروفیل‌ها را نیز تحت تأثیر قزار می‌دهد. 

نمای هیستولوژیک پنومونی, ممکن است از یک اگزودای آلوئولی فیبرینی - 
چرکی که در پنوبونی باکتریایی حاد رخ می‌دهد تا گرانولوم و کاویتاسیون که در 
پنومونی مزمن دیده می‌شود متفیر باشد. پنومونی باکتریایی حاد از نظر آناتومیک و 
رادیوگرافیک به go‏ صورث زیر است: 

۱- پنومونی لوبی: در رادیوگرافی به ضنورت یک تراکم لزبی یا سکمانی 
می‌بافند. اسسترپتوکوک پسنومونیه مسئول بیش از 7/8۰ پنومونی‌های لوبی 
Taal‏ 

۲ - پرونکوپنومونی: در + 
می‌شود. 


پنوسونی‌های جاد اکنسایی از جامعه دارای متفاً با کتریاین هستند.و LEST‏ به 
دنبال یک عفونت ویروسی دشتگاه تنفسی فوقانی ایجاد مي‌گردند. شروع بیماری 
ععمولا ناگهانی پا تم fh‏ لرز تکان‌دهنده: درد پسلورتیک سین 3 سرفه 
خلطدار چرکی - فوکوسی می‌باشد. برخی مبتلایان هموپئیزی نیز دارند. 


واه آتیپیک به خصوصیات زیر اشاره می‌کند: 1-ترشیح متوسط خلط؛ ۲- فقدان 
یافته‌های فیزیکی مربوط به تراکم ریوی؛ ۳- افزایش متوسط در تعداذ (WBC‏ 
۴-فقدان اگزودای آلوئولی. 

a‏ اتیولوژی: ارکانیسم‌های ایجاد Parcs‏ پنومونی آتیپیک عبارتند از: 

4 “ ای وج (شایع‌ترین as (tole‏ به‌ویژه در کودکان و vail‏ 

Fee vo‏ شامل آنفلوانزای نوع ۸ و 8 ویبروس فا 
تنفسی, آدتوویروس‌ها: رینوویروس‌هاء سرخجه و ویروس‌های واریسلا. 

۳ کلامیدیا پنومونید 

(Q 65) کوکسیلا بورنتی‎ F 

ه مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک عفونت همکن است به صورت Patchy‏ و 
يا گرفتاری تمام لوب یک‌طرفه یا دوطرفه باشد. از 165 هیستولوژیک: واکنش 
التهابی غالباً محدود به دیوارة آلوئول‌هاسته تیغه‌ها عر بض و ادما تو هستند و 
انفیلتر اسیون موئونوکلر مشاهده می‌شود. 
ae‏ ۳ انفته pe‏ پتومونی آثیبییک برخلاف پنومولی باکتریال: thes‏ آلوئولی 
عاری از اگزود! هستند ولی ذر موارد شدید. تخریب آلوئولی عنتشر یه 3 غشاء 
هتالن مشاهده می‌گردد. 
FASS‏ پنومونی آتیپیک با تب» سردرد و بی‌حالی و بعداٌ سرفه با خلط 
کم مشخص می‌شود. ۱ ۱ 

ها عفونت‌های آنقلوانزا: ویرزس آنفلوانزا؛ یک RNA‏ ویروش تک رشته‌ای 
می‌باشد و به یک نوکلئوپروتلین fate‏ است که نوع ویروس را مشخص می‌کند BA)‏ 
(CLB‏ سطح کروی ویروس حاوی دو BY‏ لیپیدی است که دارای هما کلوتینین و 
فورآمینیداز ویروسی بوده که زیر گروه آن را مشخص می‌کند (مفل HINI‏ و 4{H3N2‏ 
آنتی‌بادی‌های میزبانی بر ضد هماگلوتینین و نورآمینیداز: به ترتیب موجب 
پیشگیری و بهبود عفونت‌های بعدی با ویروس آنفلوانزا می‌شوند. 

و a) Antigenic drift‏ حالتی گفته می‌شود که جسهش در انستی‌ژن‌های 
ز آنتی‌بادی‌های 


هما کلوتیئین و نورآمینیداز موجب فرار کردن ویروس از بیشتر 
میزبان می‌شود و اییدمی روی می‌دهد. 


۵ شیقت آنتی‌ژن (Antigenic Shift)‏ زمانی که هم ها کلوتینین و هم 
تورآمینیداز از طریق نوترکیبی قعلعات با قسطعات ویسروس‌های خیوانی 
جایگزین می‌شوند, pled‏ حیوانات به ویروس آنفلوانزای جدید حساس می‌گردند. 
دراین حالت پاندمی رخ می‌دهد که بیشتر از اپیدمی طول می‌کشد و مسترده‌تر 


است. 

@ ویروس 1۳1511 (آنقلواشزای پرندگان): این ویروس doy} tel‏ 
اپیدمی‌های شدید در مرغ‌های خانگی جنوب.شرقی آسیا در چند سال اخیر شده است. 
این نوع بسیار خدلرناک است زیرا توانایی انتقال به انسان و ایجاد پاندمی. جهانی و 
بی‌سابقة آنقلوانزا را ذارد 

Bi‏ سندرم تلفسی حاد شدیذ (SARS)‏ عامل SARS‏ یک کروناویروس 
است که YS‏ تاشتاخته بود (SARS-Cov)‏ تقریاً یک سوم عقونت‌های تنقسی فوقانی 
توسط کروناویروس‌ها ایجاد می‌شوند ولی SARS-Cov‏ به علت قدرت ایجاد عفوذت 
مجاری تنفسی تحتانی و ایجاه ویرمی با آنها متفاوت است. ۲-۱۰ روز بغد از 
تماس با ویروس, پیماری شروع می‌شود و علائم عبارتند از: تب میالژی» سردرد, لرز 
و گاهی اسهال. انتقال بیماری از طریق ترشحات آلوده (فرد به فرد) و گاهی از راه 
مدفوعی - دهانی صورت می‌گیرد. 
21 کته ؛ علائم تنی پس از تظاهرات سیستمیک ایجاد شده و شامل 
AB ya‏ خشک و تنگی نفس هستند: EMS p‏ دیگر پنومونی‌های Suns]‏ در پیماری 
SARS‏ علائم مجاری تنقسی فوقانی نادر هستند. 
رها کته : در رية بیمارانی که در اثر SARS‏ می‌میرند. معمولاً سیب 
pes‏ و سلول‌های ژاتت چندهسنته‌ای وجود دارد. 

5 پنومونی نیمارستانی (Nasocomial)‏ عفونت‌های ریوی مي‌باشند که در 


پ آلوئولی 


دوران بستری در بیمارستان ایچاد می‌شوند. عفونت‌های بیمارستانی در مبتلایان Ay‏ 
بیماری‌های ژمینه‌ای تسد td‏ سرگوب ایسمنی 3 درمان طولاتی‌مدت la‏ ۲ 


ه هموفیلوس آنفلوانزا: خر دو شکل بدون کپسول و کپسول‌دار آن از Sle‏ 
مهم پنومونی‌های اکتسابی از جامعه می‌باشند نوع کپسولدار می‌تواند یک نوع Bag‏ 
پنومونی تهدیدکنند؛ ols‏ در کودکان ایجاد کند.و WE‏ مسخاقب صفونت قنفسی 
ویروسی رخ می‌دهد. بزرگسالان مسنتعد Sales ay‏ آنفلوانزا شامل مبتلایان به 
بیماری‌های ریوی سزهن مثل بسرونشیت مزمن» فیبروز کیسبتیک و 
برونشکتازی می‌باشند. 

(GE‏ نکته : هموفیلوس آن_فلوان زا شایم‌ترین علت باکتریایی برای 
شعله‌ورشدن حاد COPD‏ می‌باشد.. 

(gk‏ نکته : خموفیلوس آنفلوانزای کپسولدار نوع fale Sz ME ib‏ سم 
اپی‌گلوتیت و مننژیت چرکی دز کودکان بود؛ ولی وا کسیناسیون علیه این ازگائیسم در 
کودکان, خطر پیماری را شدیداً کاهش داذه است. 

8 مورا کسبلا کاتارالیس: عامل پنوموتی باکتریایی در افراد مبسن می‌باشذ و 
دومین علت با کتریایی برای شعله‌ورشدن COPD‏ است. مورا کسلا کاتارالیس به 
olan‏ استرپتوکوک پنومونیه و هموفیلوس آنفلوتزا سه علت شایع اوتیت مدیا 
در اظفال می‌باشند. 

ه استائیلوکوک طلایی: از علل پنومونی در اطفال و بالفین به دنبال 
پیماری‌های ویروسی دستگاه تنفس می‌باشد. tay Mee)‏ از سرخک در اطفال و 

پس از آنفلوانزا در label‏ و بالخین). در پتوموني استافیاوکوکی بروز lye‏ مانند 
آپسه Ay‏ و آمپیم بالا است. 
لکته:: پنومونی استاقیاوکیکی مرتبط با آندوکاردیت: انستافیلوکوکی 


fax 


«سمت راست: عارخنه جدی سوءمضرقا داروهای bls‏ وریدی است. .همچنین 
استافیلوکوک اورتزس یک علت: مهم پنومّلی بیما رسقانی است. 

نع Sault‏ پنومونیه: شایع‌ترین tle‏ پنوهونی با کتریایی گرم منفی می‌باشد 
1 اغلب در ofa]‏ ناتوان 5 سوءتخذیه‌ای خصوصاً الحلی‌های مزمن دیده عی‌شود. 
خلظ غلیظ 3 ژلاتینی وج مشخصه ین syle‏ است. 
نکته : کلبسیلاپنومونیه ایجاد یک کپسول پلی‌سا کاریدی چسپناک 
می‌کند (خلط غلیغا و ژلاتینی) که مسکن است بیمار در abo‏ آن هنگام سرقه دچار 
مشکل شود. 

ites سودوموناس آفروژیتوزا: بیش از همه در عنفونت‌های‎ a 
دیده می‌شود. پنوموتی سودوعونایی در بیماران نوتروپنیک (معمولاً ثانویه به‎ 
شیمی‌درعانی)» مبتلایان به سوختگی‌های وسیع و افراد متصل به تهویه‎ 

1 پتومونی سو yp Sie‏ افراد مبتلا به قیبروز کیستنه, pls‏ غی‌باشند. 

۲ - سودوموناش آتروژینوزه مستعد درگیری و تهاجم عروق خوني در محل 

ate‏ همراه با انتشار بعدی عفونت dy‏ خارج ریه‌هاً می‌باشد. باکتریمی 
anew‏ برق‌آسا بوده و در عرض BE‏ روز سبب مرگ می‌گردد. 

۲ س هیستولوژی ریه در پنومونی سودومونایی. نکروز اسعقادی پارانشيم 
ریوی همراه با تیهاچم ارگانیسم به دیواره غروق خونی نکروتیک را نشان 
مي‌دخد (واسکولیت سودومونایی). 

(Legionnarre’s disease) بیماری لژییونر‎ ols پستوموفیلا:‎ Woe 
دستگاه تنقسی فوقانی خود محدودشونده‌ای است که‎ Cagis است. قب پونتیا که‎ 
پنومونی ایجاد می‌گردد.‎ Me آن لژیونلا پنوموفیلا بوده و تب بدون سایر‎ cde 

oe Maw‏ در مخیطهای Gro cel‏ مائند wl‏ سردک کن‌ها و سیستم 
لوله کشی ذخایر ] ابا خانگی dud),‏ و got‏ ضی‌کند. . زوش انتقال این ارگانيسم: 
استنشاق آثر وسل‌های آلوده به این ارگانیسم یا آسپیراسیون آب آشنامیدنی آلوده 


ی 

11 نکتّة : پنومونی لژیونلابی در آغزاد dy Mire‏ بیماری قنلیی: کسلیزی: 
یمنولوژیک و هماتولوژیک و افراد دارای اعضای پیوندی شایع‌تر است: 

os‏ ی نکته : تشخیص سریع این بیماری با شناسایی آنتر نتی‌ژن‌های Way‏ در 
ادزار با با آزمو مون آنتی‌بادی قلوئوز Duds ae‏ در نمونه‌های خلدل انجام‌پذیر 


eT rs‏ استاندارد طلایی نشب De‏ خی است 
Gy‏ متا Lobar Pneumonial‏ در بزرگسالان بیشتر 
فوارد زیر GUA‏ می‌افتد؟ 


به دلیل کدام یک از 
(پرانترنی -اسفند.۷۸) 


الف) Sauls‏ پتومونية ب) مایکوپلاسما پنومونیه 
(ee fa‏ استرپتوکوک پنومونیه 2( هموفیلوس Pi‏ تعلوانزا 
پامیخ؛ ج 


و نسل: سل یک بط باتوی مزمن و مسزی می‌باشد که به وسیله 


- مایکوبا کتریوم توبرگولوزینس آیچاد می‌گردد. په صورت تیپیک. مراکز گرانولوم‌های 
سلی.جچار نکروز کازئوز (پتیری) می‌شوند. . زیسک.فاکنتورهای سل غبارتند از 


هرنوع Cb‏ تضعیف‌کننده ایمنن مثل ea gre cubs‏ بیماری 
"مزمن say‏ هوچکین, نارسایی مزمن کلیوی و سرکوب 
le‏ نکته :در متاطقی از Lio‏ که عقوفت: 111۷ شایع مهم‌ترین و 
تنها ریسک فاکتور بزای ابتلا به سل می‌باشد. 

اتتعال معمولاً پوسیله استنشاق قطرات آلوده که به وسیله سرفه یا عطسه 
آفراد میتلا پوجود می‌آیند, صورب می‌گیزد. عفونت: چه فبال و چه Shee‏ را می‌توان 
با آزمایش توبرکولین (Gila)‏ که حساسیت پُوستی.به تویرکلوپروتئین را LAS‏ 
می‌دهد: eal‏ داد 
aa‏ :.آزبون, Cute‏ توبرکولین». نشانه افزایشن. Cowles‏ بسا وابسطة 


سلولی به bea‏ سلولی می‌بأشد.. وا کنش مثفی کاذپ توبرکولین (یا آنرژی 


یه آزمون,پوستی) ممکن البت در برخی شرایط دیده شود که عبارتند از: عفونت‌های 
ویروسی» مسارکولیدوزه سوءتغد ید لنفوم هوچکین» سرکوب ایمنی و 
مخصوصاً پیماری سل,فجال پیشرفته 
نجته + واکنش عثبت کاذب توبرکولین ممکن است در اثر 
فایکوبا گتریزم‌های آتیینک آیخاد .شود. 
مایکوبکتری‌ه: باسیل‌های بازیک و اند call‏ و al‏ لیپیدهای کمپلکس 

می‌باشند که با روش زیل - نلمون رنگ‌آميزي می‌شوند. مایکوبا کتريوم 
توبرکلوژیس هومیئیس, ثبایح‌ترین ve‏ ایجاذ سل است و از بیمازان میتلاابه سل 
peas‏ فعال امتتقل می‌گرند. انتقال, اکتا از طریتق استنشاقي صورت می‌گیرد. 
َ] نکته سل اوروفارتکس و روده که با نوشیدن شیر آلوده به 
مایکوبا کتریوم بوویس aba!‏ می‌گردد. نادر می‌باشد. 
فکته : مایکوباکتریوم آویوم اینتراسلولار. 4۱۰۰ متلاین به یدز ر 
لوده ام گنف 

و پاتوژنز: پاتوژتز سل در افراد با ایمنی سالم که GME‏ عقونت مواجه تشده‌ائد 
براساس ایمنی سلولی. است. calls‏ پاتولوژیک سل (مثل گرائولوم با نکروز 
کازئوز و کاویتاسیون) به علت پاسخ ایمنی میزنان, به ضورت افزایش و 
تجریب‌کننده عی‌باشد. 
BY |‏ تکامل ايبتي سلولی تقریباً سه هفته پس از مسواجهه روی 
می‌دهند. آتتی‌ژن‌های ay Leh SU Sb‏ غدد للفاوي رفته و توسط MHC‏ لاس IL‏ 
ما کروقاژها ay‏ آ[عع-جهای CD4*‏ معرگی می‌شونده 
\ تکته ۶ وجود سب esitalii‏ از cp4* cslsT-cell‏ پزای فعال‌ساژی 
ماکروقاژها, یاتی ابست. ماکروفاژهای فعال شده. مدیاتورهای مختلفی را که اثرات 
مهمی.دارند آزاد. می‌سازند. 
نکته: هیستوسیت‌های پی‌تلیویید dong‏ مشخجبه پاسخ کرانولوماتو 


conic‏ با 


Beh‏ یادآوری. : آیمنی قسبت dy‏ عفونت سلی اکثراً با واسنطه سلول‌های 
TH‏ اتهجام می‌تننود 5 پا "تکامل دوچانبه افزایش حساسیت 9 مسقاومت 

فسیثت با رکانیسم مشخص می‌گردد. 

cee pus aS ن: نوع: شکلی از بیماری است که در افرادی‎ sh سل اولیه:‎ cs) 
بیباری قرارنگرفته و حساس نشده‌اند: ایجاد می‌گردد. افراد مسن و مبتلایان به‎ 
در‎ dal شوند. سل‎ Mis adel به سل‎ gl ضعف ایمنی سمکن است بیش از یک‎ 
ریه‌ها را درگیر می‌کند. باسیل‌های استنشاق شده در فضاهای هوایی‎ Vegans Lint 
دیستال قسمت تحتاني. لوب فوقانی یا قسمت فوقانی لوب تسحتاني در‎ 
مجاورت پلور کاشثه می‌شوند.‎ 
pod سانتی‌متری"از ترا‎ W/O تا‎ ۱ aol تکقه.: پس از حناس شدن: یک‎ 
تام دارد و‎ ۳ factis) التیمابی خا کسنتری «سفید ایجاد می‌گردد که کانون ان‎ 
هی تشودم‎ od در :مرک این ناحید, نکروز کاز یتیه‎ 
لنفی را‎ BF و درگیری‎ (OF نققه : ترکیب ضایعهُ پارانشییمال (گانون‎ (RIT 
می‌نامند.:‎ OS کمیلکس‎ 

از JB‏ هیستولوژیگ, مناطلنی دچار گرفتاری فعال با واکنش التهابی 
گرانولوماتو مشخض که هم تشکیل قوبرکل‌های پنیری و هم شیرپنیری 
می‌دهد. مشخص می‌شوند, We‏ گرانولوم‌ها درون یک حاشیه قییروبلاستیک که 
گامی درون isl‏ لنفوسیت‌ها وجزد دارند, allel‏ می‌گردند. سلول‌های lol Joe‏ 


نکته 1 پنوموتی آسپیراسیون معمولاً تکروزان است 3 دارای "سیر بالینی. ۲ 


غالا ذر اثر آسپیراسیون مواد عقونی و یا آسپیراسیون محختویات otto‏ ایجاد. 
منتشر نیز ایخاد شوند. مشخص‌ترین نوع .در پا کتریمی آستافیلوکوکی آیچاد ده و 


1 - با کتری‌های بی‌هوازی؛ تقریباً در اکثر آبسه‌های ریه یافت می‌شوند که 


پسودومونا و [ale‏ پنوموکوک‌های نوع ۲ جزو عوامل مولد پنومونی‌های باکتریایی 


۸- علايم کلینیکی آبسه ریه شامل bp‏ مدید همراه مقادیر زیادی. خلظ. 


Next Level 


Sig, gil‏ شیوع بالایی دارند. پنومونی مرثبط با ونتیلاتوره نوع خاصن از 
عفونت ریوی در بیناراتی أست که دارای دسنتگاه تبهویه مکانیگی می‌باشند. 

ISS‏ : شایم‌ترین ازگنیسم‌های مولد پنومونی‌های: بیمارستان» باسیل‌فانی, 
fi‏ گرم « منفي (انتروبا کتریاسه و گونه‌های سوخوموئاس) و استافیلوکوک اورئوس 
می‌باشند و برخلاف پنومونی‌های اکتسایی از جامعد, استرپتوکوک پنوهوتیه. پاتوژن 
دیزی ییون در بیمازان آناتوان یا افرادی که در حالت. pec‏ 
هوشیاری aay Mtoe)‏ از نیکته مغزی) . یا در Ub‏ استفراغ‌های مکرر. محتویات 
معده خود ر آسپیزه می‌کنند | ایجاد می‌گردد پنوموني آسپیرایسیون یگ دلیل اثرابت 
شدیذ اسید معده.نسبتاً هم شیمییی و هم باکترایی می‌باشد. با کتری‌هایی Bilge‏ 
پیشیتر از is!‏ هفازی: Les te,‏ .نی پاشنند. 


ice 


پرق‌آبا می‌باشد, تشکیل آینبه از gals Leese‏ آن آست: 


به یک al‏ محدود از نکروز چرکن os)‏ پارانشيم ریه. آیسه. رین گفته 
| می‌شود که منجر به تشکیل یک یا چند حفره بزرگ می‌گردد. پنوموني نکروزان 
فرآیند alte‏ آیسه oy,‏ آست که متجز ay‏ تشکیل حقوات گوچگ و متعده می‌گردد. 
پنومونی نکروژان الب با آیننه clam ay‏ بوده یا به آن یدیل می‌گردد: آنسه رینه 


مي‌شود. آبسه‌های رید مبکن است از انتشار هماتوژن باکتزی‌ها در عفونث چبرکی 
اغلب منجر ay‏ آبسه‌های متعذد ریوی می‌شود: 


متمترین ‘kal,‏ عبارتند 3 با کتروییدهاه پرووتلا (Prevatelia)‏ ضوزوبا کتریوم. 
پیتواسترپتوکوک‌ها و استریتوکوک‌های میکروآثروفیل. 
۳ آورشوس کنلیسیلا پنومولیه» Fowl‏ پتوکوک | پیوژن» 


نکروزان هستند که بدتیال آنها امکان اینجاد Sul‏ ریه وجود دارد, 

۳ب آیسه‌های ربوی تاشی از آسپیراسیون در مت راست LS‏ شأیع‌تر از 
عبت چپ بوده و غالا منفرد می‌باشند. 
hull ¥‏ )$9 ناشی از آشپیراشیغ 
eal‏ لوب تحتانی آیحاد waa Sus‏ 
oe‏ 4 یدای سیتیک پا مشاً خونی؛ | متعد مه بودد و می‌تو(نند صو 
ed‏ زیه را گرفتار کنند 

2ب آنسه‌های بزرگک ۳3 است به. درون راه‌هایی هواتی پاره شاه و سپپ: 
ایجاد یک سح هوا - مایع در رادیوگرافی شوند. 

۷+ آس‌های رییی ایجاد شده در do‏ پنومونی یا برونکشتازی معمولاً 
متعدد. قاعده‌ای و شدیداً پرا کنده هستند.. 


شیون WE‏ در sly‏ خلقی لوب فوقانی و 


چرکی: بدبو يا خونی می‌باشد. هنموپتیژی» تب Ly‏ بی‌حالی RAS‏ 
انگشتان» کاهش وزن و آتمی نیز دیده می‌شوند 

٩‏ -از آنجایی که در ۱۰-۱۵ از سبتلایان به کارسینوم برونکوژنیک 
آبسدهای عقوئی, by‏ رخ می‌دهند لذا هنگامی که در فرد سالخورده‌ای به یک dual‏ 
ویه شک می‌کنيم بایستی کارسینوم زمینه‌ای: را مدنظر قرار دهیم. 


پنومزنی مزمن: دز پیشتر فوارد یک sucge tals‏ ی در یک فرد دچار نقص: 
ایمنی Cul‏ با یا بدون درگیری. ase‏ لنفی مزضتی], اه ضوزت Sd:‏ السهاپ 
گرانولوما توز: وچود ذارد که. ede a sso‏ باکتری‌ها St)‏ مایکویاکتریوم 
توبرکلزیس) یا قارج‌ها پاش 
OS. GE‏ سل مهم‌ترین نوع پ پتومونن‌هاي ‏ مزمن می‌باشد. 


Guideline & Book review - 


گرفتار شدن مهره‌ها در بیماری سل disease‏ ۲۵005 ننامیه می‌شود. 
لنفادنیت py eld‏ شکل سل خارج ریوی است که معمولا در گزدن ایجاد می‌گردد 
(انسکلروفولا). در افراد HIV"‏ لتفادنوپاتی الب تک‌کانونی است. بیماران HIVE‏ 
ates Los‏ دارای بیماری چندکانونی بوده و نشنانه‌های سیستمیک و درگیری ریه 
یا سایر ارگان‌ها توس سل فحال وجود دارد. در سل روده‌ای معمولاً التیاب و زخم 
مخاطی ید خعتوص در آیلئوم دیده مي‌فنود 

۵ کته ؛ کشت bis‏ استاندارد طلایی برای ثسناسایی باسیل,های 


یادآوری یک نکته بسیار مهع.: تشخیص بیماری سل ریوی تا حدودی 
براساس شوح حال و علایم فیزیکی و رادیولوژیک (ترا کم یا کاویتاسیون در 
آیکس ریه‌ها) است. اما fas‏ اید ay‏ طرق مختلف باسیل‌های سل را شناسایی 
نمود. 
Ge‏ سناله: در مورد بیماری‌زایی بیماری سل کدام عبارت صنحیح نیست؟ 
(دستیاری بهسن-۸1) 

الف) سلول‌های ACD‏ نوع 1۳71 تقشی اساسن در واکنش با باسیل igh‏ 

ب) ایجاد حساسیت با واسعله سئول (Cell-mediated hypersensitivity)‏ در ایجاد. : 

شایعات نقش yh‏ 

(x‏ علت پنیری شدن. در گرانولیم‌های سلی Sls‏ شداخته نشده است. 

د) ضایدات سلی در اثر یک آندوتوکسین قوی ایتجاد می‌شوند. 

پاسخ: د ۱ 
slew tis By‏ که مبتلا به AIDS‏ می‌باشد, در گذشته در معرض میگروب سل 
بوده انست. به Jigs‏ دوباره فعال‌شدن (Reactivation)‏ سل کدام یک از یافته‌های زیر 
(دستیاری -اسفند ۸۰) 

الف) ایجاد حقره در باقت رید ب) ایجاد ضایعات در قله ریه 

ج) واکنش به PPD‏ به اندازه ۱۰ میلی‌متر د) لنفادتوپاتی مدیاستن 

پاسخ: د 

توضیح: در بیمارانی که به عفونت HIV‏ مبتلا هستند (ایدز) فعال گردیدن 
مجدد پیماری غالبا ضایماتی در قله رید همراه نیست بلکه Voces‏ با لثفادتوپاتی 
مدیاستن تظاهر می‌یابد. همچنین در بیماران میتلا به ایدز کاویتاسیون غیرشایع 


در shows cpl‏ + شایع تر می‌باشد؟ 


Ey‏ مثالء در بیماری که مبتلا به AIDS‏ است. تعداد نسلول‌های "00 کمتر از 
۰ در میلی‌متر مکعپ خون تام است. کدامیک از یافته‌های زیر در مورد ایتلا به سل 
۱ خون تام مو 


(AY. در این بیمار پيشتر محتمل است؟ (دستیاری اسفند‎ wats 


الت) در ضایعات گرانولومی تشکیل شده تعداد پاسیل‌های اسید فاست قابل مشاهنه بسیار 
کم است. 


ب) در اکثر موارده صایعات ریوی فاقد گرائولوخ‌های خاوق نگروز SANT‏ است. 


ج) Lest‏ ضایعن محدود به قله patsy‏ است. 
۵ احتمال مشاخدد تعداد obs‏ باسیل آسید قاست در .خلط صبحگاهی.بیمار زیاد اسبت. 


پاسخ: ب 


چندهستته‌ای (سلول ژانت) در گزانولوم‌ها وجود دارند. Lai‏ اولیه می‌تواند به یکی از 
حالت‌های زیر تبدیل شود: 

)~ ایجاد افزايشر ن حساسیت 3 توت ایحاد کت فان اسکار sgl‏ 
usta Je‏ زنده و ۲ ایجاد سا ل adel‏ پیشرونده. 
Aras ant ۳‏ میزان پروز عفونتا “al‏ پیشرونده در افراذ آلوده Ag‏ 111۷ پسیار YL‏ 
می‌باشد 
به CASS‏ زیر توچه کنید: 

۱ - ترکیبی از dels‏ پارانشیمی و درگیری گره لنفاوی را کمزلکس BF‏ 


می‌نامند. 
فیبروز پیشروئله شده است و اغلب با کلنتیشیکاسيو 


۲ -کمپلکس گانی که دچار 3B‏ 
قابل رویت همراه است را کمپلکس رانکه (Ranke complex)‏ می‌نامند. 


۴ - فقدان واکنش افزایش حساسیت باقتی سبب فقدان گرانولوم‌های با نکروز. 


پثیری می‌شود که سل غیروا کنش دهنده (Nonrenctive TB)‏ نامیده. می‌شود. 

۴ س سل اولینه پیشرونده در اکثر موارد به پسئومونی حباد باکتریایی 
(با تراکم لوب‌های تحتانی و میانی, آدنوپاتی ناف aay‏ و پلورال افیوژن), شباهت 
دارد: 

8 - کاویتاسیون در loge‏ دای ضعف ایمنی شدیدء نادر است. 

۶ انتشار لنغوهماتوژن سل عمکن است سبب مننژیت سلی و سل ارژنی 
daub‏ که عوارض خنارناکین می‌باشند. 

۵ سل تانویه (سل دوباره فعال شده): سل فانوبه (Postprimary)‏ 
توعی از بیماری شل است که در میزبان SUS‏ حساس شده بوچزد می‌آید. سل 
ریعی ثالوبه ay‏ صورت کلاسیک در قله یک یا هر دو لوب فوقانی ایتاد می‌شود 
مین ٩2٩ Cee Lae J a‏ قله ary‏ باشد. 
wisi (2 JO‏ در بیماران ts HIV‏ که با بیماری ریوی pals‏ می‌بابند» هميشه 
سل ثانونه را به عتران تشخیسض analy: Bp pie‏ باشیگ. ۱ 
2 تکته: مبتلایان به AIDS‏ که تعداد *094 آبها پیش از ofa‏ ۲۰ است, 
با سل ast‏ معمولی تخلاهر ر .ی Auk,‏ اما emm?‏ م۲ tans CDE‏ تمای. بالینی 
یه dol J le‏ پیشبر پیشبرونده (تراک در لوب‌اهای تختانی [ ieee‏ لنفادنویاتی 
ous lh‏ بیماری دون کاویتانسیون) می‌گردد. 

۳۹ ذفتم: در مبتلایان به Gul‏ شیوع درگیری خارج ریوی با سرکوب 


آیمنی but‏ فستقیم دارند. ره :طوری که در سرکووپ ایمنی Jb: ALS‏ مبتلایان 
علایم سل خارج زیوی درند. 
sii. 2 1‏ سار وی ژگی‌های آتسیپیک سل در بیماران HIVE‏ عببارتند jh‏ 
منفی‌ندن نموله‌های خلظ از deel en pl‏ فاست: متفی کاذیائندن 
ay PPD‏ خاطر آنرژی به توبرکولین و فقدان گرانولوم‌های کارا کتریستیک در 
بافت‌هاء اين ویژگی‌ها در مراحل انتهایی عفونت HIV‏ بارزتر است. 
از نظار موزفولوژیک, Bags‏ اولیه. در سل ثانویه معمولا به صورت یک تراکم 
کوچک کانونی بأً قطر کمتر از ۲ سانتی‌ستره در ۱ نا ۲ نسانتی‌متری sobs‏ قله‌ای 
می‌باشند. cul‏ کانون‌ها ay‏ شکل تواحی محد وف سفت 9 خا کستری ~ cule Suh‏ 
به ژرد با مر کز کازیفیه و فیبروز محیطی مشاهده می‌شوند. 
از نظر ii‏ ضاییات فعال از توبرکل‌های به‌هم پسیوسته که دارای 
نکروز کازئوز مرکزی می‌باشنده تفکیل شده‌اند. مععولاً باسیل‌های سل را نمی‌توان 
از ضایعات مراحل chal‏ و فیبروکلسیفیه جدا نمود. 
پیماری ریوی ارزنی (Millary)‏ هنگاعی رخ می‌دهد که ارگانیسم‌ها از طریق 
oles‏ لنفاوی ay‏ سیستم وریدی و قلب راست وارد سوند و از آن طریة بق به 


شریان ن‌های oe).‏ بر سند- .در این حالت شایعات به‌صورت ترا تم‌های زره مایل به 
سید در رای پارانشيم ریه دیده مي‌شوند. 

نکته»: در سل ریوی پیشرونده حفره پلورال گرفتار شده و ممکن است 
ترسحات پلورال سروزی؛ آمپیم سلی با پلوریت قفیبزوتیک انسدادی ایجاد 


ra |‏ سل آندوبرونشیال, آنئوتراکنال و لارتژیال زمانی ایجاد می‌شوند که 
dale‏ عفونی اژ ol)‏ سحاری, pil‏ یا ۳ با Lis‏ عفن نی انتشار clubs‏ در Bites‏ میکروسکوبی 
عمکن است ONT‏ نمدگی , متحاحلی در اثر ضایعات گرانولومی کونچی دیده شود. 
(EE‏ ذکته : سل ارزنی سیستمیک زمانی ایجاد می‌شود که کانون‌های عفونی 
ریه از al‏ وریدهای ریوی به قلب راه یابند و سپس ارگانیسی‌ها از علریی ش iG:‏ ن‌های 
سیستسیاک در بدن متتشر گردند کل ۷ Fe‏ 


نکته : در کاندیدیاز یک غشاء سطحی خاکستری ن سر سفید با pL‏ 


مشفی باقی می‌ماند و فعال‌شدن مجدد و بیماری واضح AMG‏ تننها و بدطور 


اتجصاری ذر. بیماران دچار ضعف ایمنی روی می‌دهد. 
نکته :این عقونت در میتلایان AIDS ws.‏ شبیرخواران Mie‏ 4 یه بسوء 
as, As‏ ندید 4 افراد دچار ضعف: آیمتی wile‏ است. 


۱ ی‎ ee تکله‎ & d 


پنوموئیت بیناپینی می‌گردد. 

8 مورفولوژی: از نخار میکروسکوپی مناطق گرفتار ریه, اگزودای صبورتی 
رنک کف‌آلود داخل آلوئولی تیخه‌های شخیم: ادماتو و انفیلتراسیون ABS‏ 
سلول‌های موئونوکلثر را GL‏ می‌دهند. رنگ‌آمپزکه برش‌های یافتی با نقره 
تمان‌دهندة دیوارههای فنخاتی‌شکل کیست ( (قنطر سیاه) در آگنزوداهای 


آلوئولی است: ونگ‌آهیزی گیمنسا یا .متیلن‌بلو در 1۵ a‏ ات ۱ 
. تروفوژوئیت ارگانیسم می‌باشند. 


\ نکته: در هر بیمار دارای نقصن ایمتی با تشاددای 5 تلقسی ی نا Chest ۶ Ray‏ 

غیرطبیعی باید تشخیص پئوموسیببئیس کارینی-درانظر گرفته شود: 

2 نشته « حساس‌ترین و موثرتوین زوش تشسخیضی» سناسایی 

ارگانیسم در مایحات خاصل از Birr‏ برونکوآلوئولار سا : پسیوپسی ترانس 

پروتشیال است: 

Jl itis GQ,‏ میاه اد با alle‏ شگي yi‏ دیدب Mile‏ ماج 

می‌کند. ندر اسکن زیه پرشذگی آلوئول‌ها: مشاهده می‌شود. دز پزبسی میکرونسکویی 

پیوپسی cy‏ ماده کف آلود در داخل ]لوئول‌ها مشأهده می‌گر دد:. تشتخیص اولیه شما 
(دسنتیاری -یهمن AA‏ باطل شد) 

. ربوی‎ pal (4 

ج) پروتنینوز آلوئولی 


(AIL‏ عقونت با پنوموسیستیس کارینی 
(e‏ شندرم زجر تتفسی (ARDS) ale‏ 
پاسخ: آلف 

sift 7‏ بیماری با سابقه نقص ایمتی اکبنابی به علت تتگی تشس.همراه با 
سرفة خشک dy‏ پزشک مراجبعه می‌کند. در بررسی رادیژگرافیک, ان فیلتراسیون 
دوطرقه اطراف ناف رنه وجود دارد و در نیویسی ریه, ترشحات کف آلود صوزتی رتگ 
در آلوْئول‌خا همراه با فیخیم شدن دپواره lel‏ دیده مي‌شود. عامل.ایجادکننده عفوتنت 
(پراتترنی - شهریور 4٩۰‏ 

Strep منهج‎ (> 


al عبارت است‎ 
Cytomegalovirus الف)‎ 
’ Aspergillus fumigatus (2 Pneumocytis jiroveci ج)‎ 


پاسج؛ ج 


دکاندیدیاز: کاندیدا آلییکنس شایع‌ترین قارج پاتوژن می‌باشد که به طور 
طبیعی در حفره دهان» دستگاه گوارش و واژن بسیاری از افراد يافت می‌شود. 
کاندیدیاز سیستمیک (همراه با پنومونی) فقط در افراد مبتلا به نقص ایمنی 
روی می‌دهد. 

در برش بافتی, کاندیدا آلبیکنس:به. صورت اشکال مخمرمانند» فایقی کاذپ و 


هایفی حقیقی دیده می‌شود. جایفی کاذب. یک شانه تشخیصی مهم برای کاندیدا 
آلبیکنس است. 
۷ خکثه : کاندیدیاز می‌تواند. غخشاهای مخاطی؛ پوست و ارگان‌های 
عمقی (نوع مهاجم) را درگیر کند. شایع‌ثرین الگوی آن به شکل یک عقونت 
een‏ بر روی سظوح مخاطی دهان (ترفک) است. 


aes دیده‎ has’ 

ذکته :یرفک دهان در نوزادان: افراد ناتوان کودکانی که به علت آسم 
کورتیکواسترویید خوراکی دریافت می‌کنند. و مصرقکنندگان طولاتی‌مدنته 
آنتی‌بیوتیک‌های وسیح‌الطیق ایجاد می‌گردد. گروه jes‏ : عصمده دیگر: بیماران 
audios HIV™‏ 


J- Cup -:shaped cyst walls. 


2- Dirty-looking. 


پیماری مایکوبا کتریومی غیرسلی: در افراد با ايمني os‏ بیماری GH)‏ 


مهم عبارتند از: مایکوبا تریوم آویوم ‏ اینتراسلولار (کمپلکی مایکوباكتريوم آویوم) 


مایکوبا کتریوم آویوم ay‏ فنکل.ییماری pitta‏ با تشانه‌های سینتمیک تخلاجر, 


۷ از اعضاء خانواده فر نس sls Joly Abb, Lag pg‏ آلرده شده دچار 


شد:اند. در [Sls‏ سیبوپللاسم سلول‌هاء. 


_Next Level 


سثالعء خانم ۳۵ ساله اهل و ساکن روستا پا شکایت سنرفهمزمن و خلط خوتی 
چند ماه tha‏ شتروع:شده است dy‏ درسایگاه try‏ سراجضعه می‌کند: : وی به 
@ همراه‌خانواده دز اتاق کوچکن فاقد تهونه مناسب:زندگی می‌کند و نیابقه نیماری مشایه. 
ah a =‏ والدین خود ذکر می‌تمایذ. در اسمیر خلط او تغدادی "پانبیّل awl‏ قنبت دیده 
می‌شوند. کدام. tase‏ .زیر شاخمن این مزجله از بیاری وی Peal‏ 

(پراتترتی - اسنقند. 9 


القم) درگیری:لوب تحتائی ریه ب) ایجاد حفره (Cavity)‏ دز ریه 
ج) افوزیون Shek‏ >( آدنوپاتی ناف ری 
ie‏ یا 


مزمن a.‏ تظاهر پالینی عفونت ki‏ مایکویاکتریوخ‌های غیرسلی است. گزنه‌های 


مایکوباکتریوم کانزاسی و مایکوبا کتریوم آینسوس, 

3 نقته « در الکلی‌ها و سیگاری‌هاء ممکن Cal‏ مایکوبا کتریوم‌های 
غیرسلی, به صورت بیماری کاویته‌دار لوب فوقانی و شبیه سل تظاحر یایند 
نکته : در آفراد دچار سرکوب ایمنی (خصوصاً افراد *11۷) کمپلکس 


Gal Ll‏ بیمارزی ples‏ به درگيري فنزد در مراحل rl‏ ایندز (ینعتی 
(ep4*<\. +f‏ دارد. پثابراین گرانولوم وجود تداشته و معمولاً به جای آن 
هیستوسیت‌های Foamy‏ مملو از مایکوبا کتری‌های آتیپیک دیذه مي‌شوند. 


ژیگانتیسم سلولی و هسته‌ای شده و در هسته. انکلوزیون بزرگ بازوفیلی ایجاد 
. می‌گردد. رت , در کودکان کم سن و بزرگسالان gle‏ سالم Voces‏ بذون 
| نشانه ge‏ 
ey‏ : مجخزن اصلی ویروس در افراد بدون تشائه دارای واکنش سرولوژیک 
cate |‏ لگوسیت‌ها هستند 
yall pi RF‏ مبتلا یه ضعف ایمنی علایمی شبیه منونرگللوز غفونی 
شامل aad‏ لتفوسیتوز «Kall‏ للفادئوپاتی, هنپاتومگالی و هپاتیث خفیف 
asl‏ شوه os‏ 

از es‏ هصیستولوژ ژیکه سئول‌های مبتلا 45 تسدت has Sy‏ 3 
پلی‌مورفیسم سلولی و هسته‌ای» در آنها دیده می‌شود: در داخل le Sele Sus‏ 
+ انکلوزیون‌های بازوفیلی بززگ مشاهده می‌شوند که با یک ILA‏ تسقاف 
(Qw’s Eye)‏ از غشاء هسته Us‏ 3 
نکاوزیون‌های کوچکتز .مشناهده .می‌گردند: 
CMV. + aii:‏ شایع‌ترین پاتوژن ویروسی قرضت‌طلب :در مبتلایان 4 


54955 در دستگاه گوارش» سیب‎ CMY نکته « ممکن است عقونت متتشر‎ es 
و زخم روده‌ای و تشکیل غشاء کاذب و اسهال ناتوان‌کننده شود.‎ | 
عثاه بیمار با سابقه ضغف ایمتی ذچار پنتومونيی شده است. در.یررسی‎ GB, 
میکروسکوپی ضایعات زیوی: سلول‌ها و هسته بنلول‌ها بزرگ شده‌اند, انکلوژیون‌های‎ 
مشاهده می‌شود.‎ (Oil's Eye) داخل هسته‌ای همراه با فضای خالی اطراف آن‎ | 
زیر است؟‎ putt .محتمل تزین عامل انجاد کننده پنزموتي کدام‎ 
LAA Maal. (پزانترتی‎ 


CMY ب)‎ HSV (call 
Candidinsis د)‎ HPV ج)‎ | 
پاسخ: ب‎ | 


پنوموسیستیس جیرووسی (کارینی) یک عامل بیماریزای فرضت‌ظلب Sel‏ 
ز عرض چند سال ال زندگی paler Sse‏ افراد را لوذه می‌کند.ولی LE‏ به شکل 


Guideline & Book review _ ۳ 


کار سینوم‌ها: ARO‏ از تومورهای اولیه ریه از اپيتليزم برونشی نشأت 
گرفته‌اند ( کارسینوم برونکوژنیک). حداکثر فیزان بزوز سرطان ریه در دمهٌ پنجم و 
ششم زندقی می‌باشد. نسبت مرد به زن ۲ به ۱است. در زمان تشخیص کارسینوم 
برونکونیک, بیش از ZO‏ متلاین دای متاستاژ دوردست بوده و 48۵ دای 


(RK‏ نکته : پروگنوز کانسر ریه پد بوذه و بقای ۵ ساله .یرای تمام مراحل کانسر 
ریه حذوداً 4۱۵ است. 

| نله + چهار نوع هیستولوژیک اصلی کارسینوم برونکوژئیک وچود دارد که 
عبارئند از: ۱ب کارسینوم سلول cea iw‏ ۲- آدنوکارسینوم. ۲- کارسینوم 
Jol‏ بزرگ و ۴- کارسینوم سلول کوچک. 


[gO]‏ نکته : در سال‌های gd!‏ به دلایل ناملوع, آدنوکارسیتوم به عنوان 
شایع‌ترین تومور اولیه day‏ به چای کارسینوم سلول ۰ wee ust 8 soy‏ شده: است 
gee: Hoxie XN 1‏ ۱ 


نکته : آدنسوکارسینوم. شای‌ترین یومع ز اولیساه ره در زنان, در 
غیرسیگاری‌ها و افراد زیر FO‏ سال می‌باشد. 3 

به late‏ اهداف درمانی» کارسینوم برونکوژنیک AF‏ دو گروه بزرگ تقسیم‌بتدی 
می‌کردد که جبارتند از: ۱- کانسر سلول کوچک زیه (SCLC)‏ و ۲-کانسز سلول 
غیرکوچک ریبه پبه (NSCLC)‏ که خنود شامل Pee LS‏ سلول: آسنگفرشی» 


آدنوکارسینوم و کارسینوم سلوّل بززگ می‌باشد, 
دلیل gal‏ تقسيم‌بندي ppl (NSCLOISCLO)‏ است که تقریباً همه 5016ها در 


زمان تشخیص متاستاز داده‌اند و بنابراین به درمان جراحی پاسخ نسمیذهند. 
ها به پهترین ضورت توسط شیمی‌درمانی؛ با یا بدون رادیوتراپی درمان 
می‌گرفند. اما IANSCLE‏ به شیمی‌درمانی به. خوبی پاسخ نناده و با جراحسی, بهتر 
درمان می‌پذیرند. 

OSS |‏ ؛ علاوه بر تفاوت‌های مورفولوژیکی» مشخصات ایمتوفنوتیپی و 
اسخ بسه ذرمان» بین SCLC‏ و NSCLC‏ تفاوت‌های ژنتیکی نیز وجود 


| " نکته + SCLC‏ با افزایش شیوع جهش ژن RB‏ مشخص می‌گرند. 

نحته: در NSCLC‏ به طوز شایع 16/0062 غیرفعال. فی‌گردد. 
کته : > tg‏ در K-RAS‏ و EGFR‏ در گسروة NSCLC‏ مخدود Ay‏ 
آدنوکارسینوم می‌باشد و در SCLC‏ نادر اننت: 

۵ اتیولوژی و پاتوژنز: در کارنینوم برونکوژنیک Slept‏ شدن ژن‌های 
سرکوبگر تومور واقع در کروموزوم 33 یک واقعه بسیار زودرس اسث, در حالی که 
چپش PSS‏ و b‏ فعال‌شدن po Eu 16 IGRAS‏ اتفاق می‌افتد. برخی تغییرات ژنتیکی 
تتیکی کروموزوم SP‏ ممکن است. o>‏ در اپی‌تلیوم 
برولشی خوش‌خیم مبتلایان به کنر ریه و نیز در آپی‌تلیوم تنشبی سیگازی‌های 
بدون Mal‏ به کانسر ریه دیده شود د (اثر Aglaia;‏ 

۱-از نظر آماری یک رابطة La‏ خطی ین شیوعکانسر ریه و تعداد مصرف 
سالانه پا کت سیکار وجود دارد. 

۲-زنان نسبت به مردان حساسیت بیشتری نسینت 4 کرسیتوزن‌های تنباکو 
دارند. سیگاری‌هاي پاسیو نسبت به. غیرسیگاری‌هاه خطری ۲ برابر بزای Mol‏ به 
کانسر ریه دارند. مصرف پیپ و شیگار برگ نیز ej‏ ریسک فاکتورهای متوسط 


خاص مانند از دست‌دادن ماده ژنتیکی 


۴-بین شدت مواجینه با دود سیکار و بروز تغییر 
همیستگی خعلی وجود دارذ, 

۴ - تمآمی الگوهای کانسرهای برونکوژنیک با مصرف سیگار مرتبط هستند که 
قوی‌ترین رابطه با کارسینوم سلول سنگفرشی و کارنمينوم سلول کوچک 
(SCLC)‏ می‌باشد. 

۵ - فرادی که شدیداً سیگاری بوده و همچنین در معرض آزبست قرار 
می‌گیرند ۵۵ برابر بیشتر از افراد غیرسیگاری که ذر معرض آزیست نیستند به ۱ 
سزطلان زیه میتلا می‌شوند. 5 

۶ تمام افراد در معرض دود سیگار دچار کانسر نمی‌شوند»یعتی اثزات موتاژنی © 
کارسینوژن‌ها باید با فاکتورهای وزائتی (ژنتیکی) جمزاه ably‏ افراد داراي . 


رانا اپی تلیزمی در any‏ نیز 


. درگیری ده لنقاوی موضعی می‌باشند. 


زک نکته بسیار مهم : هر بیماری با برفک دهانی بدون دلیل مشخص 
باید از نظر HIV‏ بررسی شود. 

@ ازوفاژیت کاندیدیایی: در مبتلایان به ایدز و بدخیمی‌های خونی شایع 
cul‏ پلع دردناک و درد پشت استرنوم غلانم BLE‏ هستند. آندوسکوپی 
پلاک‌های سفقید و غشاهای کاب مشابه برفک را بر روی مخاط مری نشان 
ی ADI,‏ 

۵ کاندیدیازیس مهاچم با اتشار ارگنیسي‌ها به اندأمها یا بفتهای 
بدن مشتجص می‌شود. پنوموتي کاندیدیایی مخمولاً به صوزت انفیلتراسیون ندولر 
دوطرفه عی‌باشد 5 4 پنومونی پنوهوسیستیس isis‏ شبات دارد: 
lft‏ نکته ؛ بیماران Vino‏ به ALL‏ که تحت شنیمی‌درمانی هستند, مستعد 
aie a‏ سیستمیک می‌باسند. 
نته ؛ آندوکاردیت کاندیدایی: فر مبتلایان به بیماری‌های دریچه‌ای 
ی 3 سوءمصرف‌کنندگان داروهای‌داخل وریدی 


قلب t be‏ ذار ۳ ذریچا مصنوعي 
شایع است. . . . 

و کریپتوکوکوزیس: توسط کریپتوکوکوس نئوفورمانس ایجاد می‌گردد. 
یک عفونت فرصت‌طلب در افراد دارای. ضحف ایننی. خصوصا مبتلایان. به ایدز.و 
بدخیمی‌های هماتولنقویید است, کپسول این ارگانیسم ارزش تشخیصی زیادی 
دارد. کپسول این ارکانیسم با جوهر هندی یا رنخ‌آمیزی اسید پریودیک تننیفت 
poe‏ مژثری oe‏ مشخص cana‏ 


در افراد مبتلا به نقص ایمنی ppl‏ قارچ به نورت نوده‌های ژلائینی در داخل 
مننژها یا در فضاهای کیستی شکل و کوچک در Sale‏ خاکستری رشد کردة و ضایعات 
(Soup-bubble Iesiens) Solo whe‏ ایجاد می‌کنل, 


ه موکور مایکوز و آسپرژیلوس مپاجم: عفونت‌های نادری هستتد که در 
افراد دارای. نقص آیسمتی: افراد مبتلا به ندخیمی‌های هماتولنفویید. 5 
نوتروپنی شدید. اقراد تحت درمان کورتیکواستروییدی یا بعد از پیوند 
آلوژن مغز اسبتخوان رخ می‌دهند. 
ie‏ تکته : تهاجم به دیوارة عروق خونی و ایجاه نکروز و انفارکتوس 


عروقی در موکورمایکوز و آسپرژیلونش دیده می‌شوند. 

در شبتلایان به کتواسیدوژ دیساپتی (DKA)‏ شکل برقآسای ae‏ 
موکورعایکوز رینوسربرال شایع است. بیماری ریبوی Sao‏ است لوکالیزه 4g‏ 
منتشر «ارزنی» باشد. آسپرژیلوس دارای میل تفاجمی به عروق شونی بوده و 
grill‏ انتشار سیسنتمیک خصوصاً fede‏ مرکباز است. آسپرژیلوس 
برونکوپولمونری SZ yIT‏ در مبتلایان به آسم ایجاد می‌شود. اين بیماران اغلب 
آنتی‌بادی "اع1 علیه آسپرژیلوس و ائوزینوفیلی محیطی دارند. 


هنوز هم بیماری‌های ریوی علت اصلی مرگ و میر و عوارض در بیماران 
آلوده 4.3 HIV‏ می‌باشند. عقوت باکتریایی دستگاه تنفسی سحتانی ناشی از 
پاتوژن‌های معمول, یکی از جدی‌ترین اختلالات ریوی در عفونت: HIV‏ می‌باشد. 
ارگ‌انیسم‌های مسئول عسبارتند از: اسسترپتوکوک پسنومزنیه (پسنوموکوک)» 


استافیلوکوک طلایی: هسموفیلوس آنفلوتزا و باسیل‌های گرم منفی. در 
و۰ 004*<۲۰ احتمال Mol‏ به عفوتت‌های با کتریایی و سلي بیشتر است در 
mint‏ 04*>۲۰۰) معمولاً پنوموسیستیس گارینی سبب پئومونی شده و عفونت با 
۷ و کمیلکس مایکوبا کتریوم آویسوم در Co4t<b+mat‏ ایجاد می‌گردند 
J++)‏ امتحانی). 


۰ ...ی 


انسکار)اما ممکن cost‏ در تواحی مرکزی 35 ایجاد شود هم اکنون تصور بر Sl‏ 
افست که اسکار, a ee‏ توذور ایا دص 


| «تکته 2 آدنوکارسینوم ریه به کندی رشید می‌نماید و توده‌های کوچکتری 
نسیت & pile‏ انواع به وجود می‌آورد. آما تمأیل it‏ ۳ شتری برای متاستاز گسترده در 
مراحل ae adel‏ 

از تخلر هیستولوژ ژیک ای بن تومورها به اشکال آسینی» پاپبلاری و توپر وجود 


دارئد. پیش‌ساز شتاخته شده آدنوکارسیتوم‌های محیحلی مسجت عبنوان هییرپلازی 


آدتوماتو آتیپیک (AAH)‏ می‌باشند. از نظر میکروسکوپی هیپرپلازی آدنوماتو آتیپیک. 


یه صورت کائونی از پرولیفراسیون آپی‌تلیومی با حدود Mel‏ مشخحن متشکل از 
سلول‌های igs Fae‏ شبیه سلول‌های LMS‏ يا پنوموسیت تیپ (1 می‌باشد. 
| نکته : هیپرپلازی آدنوماتو آتیییک» متوکلونال است و در بسیاری از 
انحراقات مولکولی با آدنوکارسینوم (موتاسیون (K-RAS‏ مرتبط می‌باشد. 
ali 63‏ مرد ۴۵ ساله‌ای در محل اسکار قبلّی زیوی در قسمت محیطی زیه. 
دچار ضایعه بدخیم شده است. احتمال کدام توع بدخیمی را پیشترمی‌دانید؟ 

(پرالترنی -اسفند ۸۰) 


(us‏ کارسینوم با سلول درشت 


الف) کارسینوم اسکواموس سل 
د) کارسینوم برنکوآلوئولار 


ج) آدنوکارسینوم 

پاسح: ج 

@ کارسیتوم برونعوآلوئولار (BAC)‏ زیرگروهی از آدنرکرسينوم در نظر 
گرفته می‌شود. آين نوع در قسمت‌های محیطی ریه دیده می‌شود و به صورت 
Joti‏ منفرد یا ندول‌های منتشر متعدد که ممکن است به هم پیوسته و ایجاد 
ترا کم‌های and‏ پنومونی (Pueumoninlike Consolidation)‏ تماینده ظاهر 
می‌شنود. Shy‏ کلیدی کارسینوم برونکوآلوئولار رشد of‏ در امتداه ساختمان‌های 
قبلي و حفظ ساختار آلوئولی است (شکل ۴-۱۰ 
fi‏ 353 سلول‌های توموری به صورت یک لایه بر دیواره آلوئول‌ها رشد کرده 
Sng’ aay 3‏ داربست عمل می‌کنند (الگوی رشد لیپیدیک). 

9 زیرگروه گارسينوم Vale Meal Signs‏ موسینی با سلول‌های 
استوانهاي شیده که دارای مقدار زیادی موسین سبتوپلاسمی و داخل آلوئیلی است و 
۲-غیرموسینی. هیپرپلازی آدئوماتوآ تیییک (AAN)‏ که ابتدایی‌ترین ضایعه 
پیش‌ساز (آدنوم) می‌باشد می‌تواند به سمت کارسینوم برونکوآلوئولار و سپس 
آدنوکارسیتوم تهاجمی پیشرفت کند. 
| نکله: سلول‌های tte‏ کارسینوم‌های زیر عبارتند از 

| - کسازسینوم سلول سنگیرشی مرکزی [سلول‌های ستاپلاستیک 
سنگفرشی در isle Saye‏ بنیادی احلی) 

([native] ریوی (سلول‌های ثوروأندوکرین خودی‎ Small cell pot Ie ۲ 


Malignant squamous cells Keratinisation Whorls 


ees 1 AMM 
ستال: در صورتی که ذکر شود نیماری مبتلا به کارسینوم ریه است:, به‌طور‎ Gy 
کلی و بزاساس آمار مزجود شانس وجود کدامیک از تومورهای اولیه زیر پیشتر است؟‎ 
(YA (دستیاری - اسفند‎ 

Small cell carcinoma {2 Squamous cell carcinoma (Ul 


Large cell carcinoma (3 Adenocarcinoma ج)‎ 


پاسیع: ع 
۵ کارسینوم سلول ستگفرشی SCC (SCC)‏ در مردان شیوع پیشتری 
داشته و تمایل » به تشکیل در برونش‌های اصلی به صورت مرگزی دارد و در تهایت 


ay‏ غدد لنفاوی موضعی متتشر می‌شود ولیکن دیرتر از دیگر انواع بافت‌شناختی به 


خارج از قفسه‌صندری منتشر می‌گردد. ضایعات بزرگ می‌توانند حفره تشکیل 
بدهند. 806ضای ضوب تمایزیافته نشان‌دهندة پل‌های بنین‌سلولی و 
فرواریدهای کراتینی (Keratin, pearls)‏ می‌باشند (شکل ۴۸ و AF-%‏ 

8 آدئوکارسینوم: اگرچه آدتوگارسیتوم Voces‏ در نواحی میحیطی ریه شایع 
است و در ارتباط با اسکارهای مبحیطی رید می‌باشد (کارسینوم ناشی از 


Guideline & Book review 


EES SS SIRE Eugene‏ زا 


آدتوکارسینوم یا تومور سلول ستگفرشی هستند که به علت تمایز ALS‏ بودن با 
میکروسکوپ نوری قابل تشخیص نمی‌باشند. 

© کارسینوم سلول کوچک ریه (5601,0): کارسينوم سلول کوچک عموبً 
به JSS‏ توده‌های مرکزی و خا کستری کم‌رنگ دیده می‌شزند و سریماً pid‏ 
لنفاوی نا ay‏ و مدیاستن را گرفتار می‌کنند. کارسینوم سلول کوچک رید از 
سلول‌های توموری گرد یا هلالی؛ سیتوپلاسم اندک و کروماتین دانه‌دار 
ظریف تشکیل شده است؟ اغلب اشکال میتوزی دیده می‌شوند (شسکل ۲-۱۱). 

علی‌رغم نام کهچک اندازه سلول‌های تومور :5016 دو بسرابسر اندازه 
انفوسیت‌های در حال استراحت می‌باشد. سلول‌های توموری تسکننده بوده و 
نمونه‌های کوچک بیوپسیء اغلپ قطلمهقعلعه شدن و poled‏ سصنوعی ناشی از 
فشردگی «Crush artifact‏ را نشان می‌دهند. 

561-۱ از سلول‌های نوروآندوکرین Lets tay‏ می‌گیرد و بنابراین 
تخلاهرات آندوکرین دارد. 

۲ 9010 سبب ایجاد سندرم‌های پارانئوپلاستیک مختلفی می‌شود. 

۳ - تومورهای آپیکال ریه را تومورهای پان کسوست می‌نامند که غالبا 


موجب تخریب دنده‌های اول و دوم و گاه ممپره‌های توراسیک می‌شوند. 

۴ -کانسرهای پیشرفته ریه اغلب به فخاهای پلور و پریکارد» گسترش ah‏ 
و منجر به آفیوژن می‌گردند. همچنین ممکن است با تحت فشار قرار دادن ورید 
اجوف فوقانی, ایجاد سندرم ورید اجوف نمایند. 

۵ - نلوپلاسم‌های قله‌ای ریه. می‌توانند با درقیر کردن سیک مسمیاتیک 
بازویی يا گردنی منجر به درد دید در مسیر عصب اولنار و یا سندرمم هورثر 
گردند. ۱ 1 
[GT]‏ نکته ؛ گرفتاری گره Gt)‏ سوپر کلاویکولار )08 (ph pg‏ میم بوده 
معارح‌کنندة وجود یک تومور dul gf‏ مخفی می‌باشد. 


| نکته :در میان کانسرهای ریهء NSCLC‏ پی شآگهی بهتری نسبت 
به LSSCLCE‏ دارند. 

۲-۰ از مبتلایان به سرطان etry‏ سندزم‌های پارانئوپلاستیک مختلفی را بروز . 
می‌دهند که عبارتند از: هیپرکلسمی (هورمون پاراتیرونید)؛ سندرم کوشینگ ‏ 


۳ ~ آدتسوکارسینوم‌های مسحیطی (سلول‌های بنیادی برونکوآلوئولی 
{[BASCS]‏ 
EB,‏ _مثال: در رادیوگرافی ریه خانم ۵۰ ساله‌ای توموری با نمای رادیولوژیک 
مشابه پنومونی مشاهده می‌شود. در نمونه youu ge‏ سلول‌های تومورال به طور منظم و 
یک GY‏ در دیواره مجاری هوایی قرار گرفته‌اند. کدامیک از تومورهای زیر بیشتر 
فطرح می‌باشد؟ 
Carcinoid Tumor (call‏ 
ج) Bronchioalveolar Carcinoma‏ 
پاسخ: ج 
مثال: plas‏ یک از نلوپلاسم‌های زیر پیشتر به صورت گرفتاری محیطی ریه 


(AP (پرانترنی - شهر پور‎ 
Adenocarcinoma ب)‎ 
Small Cell Carcinoma (2 


اتظاهر می‌کند؟ (پرانترنی - شهریور (AV‏ 
(Al‏ کارسینوم ساول‌های کوچک ب) کارسینوم سلول‌های ستگفرشی 


ج) کارسینوم پرونکوآلوئولار 
پاسج: ج 
lia Gel‏ خانمی ۴۰ lle‏ شیرسیگاری به علت سرفه و تنگی نفس به پزشک 
مراجعه می‌نماید. در رادیوگرافی از قفسه سینه بیمار توموری محیطی به صورت 
ندول‌های کوچک منتشر و پیوسته با نمای Pneumonia-like consolidation‏ 
مشاهده می‌گر دد. مشخصات فوق با کدام یک از تومزرهای day‏ مطابقت دارد؟ 
(پرانترتی - اسفند ۸۴) 


د) تومور کارسیئوئید 


Brenchioloalveolar carcinoma (il 

Squamous cell carcinoma ب)‎ 

Small cell carcinoma ج)‎ 

Large cell carcinoma (a 

پاسخ: الف 

0 کارسپذوم سلول بزرگ: تومورهای اپی‌تلیال بدخیم il led‏ هستند که 
فاد تظاهرات سیتولوژیک کارسینوم سلول‌های کوچک و تمایز غده‌ای یا 


سنگفرشی می‌باشند. سلول‌ها دارای هسته‌ضای بزرگه؛ خهستک‌های برحسته 5 


Yio هستتو سل سسیته پلاسم هیستند. کارسینوم‌های سلول بزرگ‎ polls 


Anaplastic Catcinoma fe Small Cell Carcinoma (Al 
Bronchiodlveolar Carcinoma (i  Squamious: Cell Carcinoma ج)‎ 
پاسخ: الف‎ 

ه کارسینونید برونشیال: کارسینویید. برونشیال با تمایز نتوروآندوکرین 
سلول‌های Kulchitsley‏ در مخاط بروتش مشخجص می‌شود: این سلول‌ها دارای 
گرائول‌های مترشتحه عصبی در سیتوپلاسم خود می‌باشند و به‌ندرت هورتون فال 


تولید می‌کنند. بیماری گاهی به‌صورت پخشی از سئدرم MEN‏ رخ می‌دهد. لین 


قوپلاسيها Ty‏ در سنین کمتری (میانگین ۴۰ سال) ایجاد می‌شوند و غالا 
علاج‌پذیر هتند. تومورها LAST‏ از برونش‌های اصلی Late‏ یافته و به دو صورت 
رشد می‌کنند: 1- به ضوزت توده داخل مجزایی کروی: پولهی Jus‏ و اتبدادی و 
al‏ صورت یک: پلاک متتحاعبی تتقوذکنننده به دیوارة برونش (Collar-botton‏ 
desiony‏ ۱ ۳ 

۱ کته اگرچه ۵-۵ این تونورها ذر زان عراجعه. به غدد لنفاوی ناف 
ag‏ متاستاز atlas‏ اما متاستاز دوردست IF‏ است, 

ها نکته : از نظر هیستولوژیکی: همانند همتای خود در روده از سلول‌های 
یکتواخت با هستدهای گرد منخلم و کروماتنن فلفل (Salt'and pepper), Siod‏ 
تشکیل شده‌اند. اشکال میتوزی نادر و پالزمورفیسم SST‏ است. 

(BBY‏ نکته : کاهی تومورهای کارسینوئید lating:‏ دراي دزجه جیتوزی بالات 


Nee 


قلوع. سیتولوژیک بیشتر و نکروز کانونی-می‌باشند که اصطلاخاً به آنها کارسینویید 


آتبییک گویند. 


« افیوژن پلورال و پلوریت؛ افیوژن Shel‏ می‌تواند ترانسودا Ing} STL‏ 
باشد. تجمع ترانسودا ذر فضای پلورال هیدروتورا کس نامیده می‌شود که 
شایع ترین علت CHF gf‏ است. وجود اگزودا با cele‏ پروتلین بیشتر از 
۵/۵۲ و سلول التهایی. تشان‌دهندة پلوریت. می‌باشد. 

le -۱‏ اصلی افیوژن پلورال اگزودایی عبارتند از: غفونت» سرطان: 


آنفارکتوس ریوی و پلوریت ویرو 


SLE. T‏ آرتریت روما تونید. اورمی و جراحی تورأسیک نیز نیب افیوژن 


پلورال اگزودایی می‌شوند. 


۳ -وجود افیوژن پلورال اگزودایی در هر پیمار بالای ۴۰ سال, بدون 
سابقه بیماری yh‏ درد یا تست مثبت توبرکولین مطرح Baud‏ اختمال سرظان 
می‌باشد. این افیوژن‌ها مشسخساً زیاد بوده و اغلب خونابه‌ای, هستند (بلوزنت 
هموراژیک) ۱ ۱ 

۴ - ترانسوداها و اگزوداهای سروزی, به هر علتی که 
یدون آنکه اثری از خود برچای بگذارند بهبود می‌یابند در he‏ 
کنند و یا کلسیفیکاسیون به‌جای پگذارند. ۱ 

۵ -هموتوراکس بیانگر تجمع خون کامل (نه افیوژن خونی) 
می‌باشد که برخلاف افیوژن خونی, در این حالت خون در >03 پلززال, 
هموتوراکسن آغلب به دنبال پارگی آنوریسم آئورت اینتراتوزآ 


۶- شیلوتوراکس تجمع پلورال le‏ لنفی شیر حاوی 
لیبیدی است که دارای اهمیث زیادی می‌باشد زیرا معمولا ty‏ علبت انسداد سختاری 
لنفاوی اصلی در اثر یک کانسر اینتراتوراسیک (عانند لنفوع) روی می‌دعد 

ه مزوتلیوم بد خیم پردة HLS‏ مزوتلیوم با تماس ۶ نی با ag]‏ 
سرتبط است. ترکیبی از مصرف سنیگار و در معرض re Soe it‏ 
زیادی ریسک کارسینوم پرونکوژنیک را افزایش ی ولی, سیب شزا 
پیدایش مزوتلیوم نمی‌گردد. پس از قعلع تماس با آزبست: gad‏ ایجات بیماری Fel‏ 
نمی‌یابد که این مسأله برخلاف سیگار می‌باشد JSS)‏ ۳-۱۲ 

۵ مورفولوژی: قبل از ایجاد مزوتلیوم. محمولاً فیبروز 
تشکیل oY‏ مشاهده می‌گردد: تکثیر سلول‌های مور 
پلورال می‌شود. مزوتلیومای بدخیم ذر ابتدا لوکالیزه بوده و. 
pala‏ می‌شود. در اثوپسی» ریث مبتلا توب یک Cites AM‏ زرد 


زا 


نا 


یک le‏ 45 کشنده می‌باشبد, 


STADH (ACTH)‏ سندرم میاستتیک: نوروپاتی محیطیء پلی‌میوزیت:* 
کلابینگ. استئوآر ترویاتی ریوی هیپرتروفیک و تظاهرات هماتولوژیک از 
چمله ترومپوفلبیت مهاجی آندوکاردیت غیربا کتریال و DIC‏ 

هیپپرکلسمی LILE‏ با SCC‏ ریه و سندرم‌های هماتولوژیک با 
آدنوکارسینوم‌های ریوی دیده می‌شوند. بقید ستدرم‌ها بیشتر همرآه با کانسرهای 
سلول کوچک دیده مي‌شوند. 
cule QB,‏ سرد ۶۵ ساله‌ای با ضعف. بیحالی و سرفه‌های مزمن تحت 
بروتکوسکوپی قرار گرفته است. در برونکوسکوپي اننفیلتراسیون تومورال در 
دیواره برونش اصلی چپ مشاهده و بیویسی گردید و در بررسی پاتولوژیک. 


تومور از سلول‌های تیره و کوچک با سیتوپلاسم اتدک و میتوزهای فراوان تشکیل شده 


برد. plas‏ یک از عبارات زیر در مورد این تومور درست است؟ 
(دستیاری - اسفند (AY‏ 
الف) درمان اصلی: این تومور جراحی است. ۱ 
ب) سندرم‌های پاتوپلاستیک گوتاگون ایجاد می‌نماند 
ج) این تومور رشد i ther‏ و متاستاز دیررس دارد 
0( حناسیت این تومور به شیمی‌درمانی بسیار کم است 
پاسخ: پ: 
By‏ . عنالد: در بیوپسی تومور oy‏ صفحات سلولی متشکل از سلول‌های پا هسته 
گرد تا دوکی شکل با کروماتین ABLE‏ و سیتوپلاسم pS‏ و Crush artifact‏ دیده 
مي‌شود. این تومور به احتمال قوی عبارتست از: (دستیاری - اسفند (AO‏ 
Lymphoma (call‏ ب) Small cell carcinoma‏ 
Adenocarcinoma (¢‏ د) Leiomyosarcoma‏ 


پاسخ: ب 


By |‏ مثالید در سورد گارسینوم بسروتکوژنیک از نوع سلول‌های کسوچک 


(AF است؟ . .۰ (دستیاری -اسفند‎ wld adh plaS(Small Coll Carcinonia) 


الف) در زمان تشخیصن همراه با متاستاز است. 
ب) پاسخ مناسب به درمان جراحی می‌دهد. 
(x‏ با مصرف سیگار ارتباطی ندارد. 

د) با ترشح PTH‏ سبب هیپرکلسمی می‌گردد. 
پاسخ: AUT‏ 


بل alta‏ در آقایی ۶۰ ساله با سابقه مصرف سیگار و سرفه مزمن, توده‌ای در 


قسمت میانی day‏ تشخیص دادة می‌شود. در بررسی میکروسکویی: صفحاتی از 


| سلول‌هأیی با هسته‌های بزرگ گرد تا کشیده با سیتوپلاسم اندک شمراه با نواحی 
, تکروز و Crush artifact‏ قابل توجه می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی - شهریور AY‏ 


Guideline 


11۳۷ به‎ lal در سنین باروری زنان از ابتلای‎ HPV نکته : تزریق وا کسن‎ |S 
در کودکان پنشدگیری می‌کند.‎ RRP ۶و ۱۱ و ایجاد‎ Fai 


ه کار سینوم حنجره: شایع‌ترین Code‏ تومورهای: خنجره خشوتت صدا 
می‌باشبد. کارسینوم حنجره اغلب در مردان بالای Fe‏ سال روی می‌دهد و La Bi‏ در 


نکده + AAD‏ از موارد کارسینوم‌های حنجره. 6 مي‌باشند ولی 
ندرتاً ممکن است آدتوکارنیتوم هم دیده شود. 
| افکته : کارسینوم حنجره معسولاً در ۶۰-۵ موارة بر روی طنابهای 
صوتی ایجاد می‌شود (تومورهای گلوتیک) ولی گاهی.ممکن است از بالای 


(ساب‌گلوتیک؛ کمتر از 10( Lise‏ گرفته باشد. 


(GIF‏ نکته : 500 حنجره به شکل ضایعات ت Invsitu‏ ظاهر شده و سپس به. 
پلاک‌های چروکیده. خا کستری و مرواریدی تبدیل شده و bales‏ یه شکل زخمی 


قادجاش 


ples‏ موارد در افراد سیگاری دیده می‌شود. 


eel پایین‎ jit Lag ۲۵-۴۰ صسوتی (سوپرا گلوتیک؛‎ slab ۰ 


و قارچی شکل در می‌آیند. 


و گاه ژلاتینی doled‏ شده است. فتاستاز دوردست نادر اشت ولی poled‏ مستقیم 
ae‏ قفسة سینه وه یا بافت زیر پلور امکان دارد. 
(ao.‏ ؛ مبلول‌های, (Biphasic) ar « s0galis ps‏ شسنتند که هم 
ویب شا جنب و هم یافت فیبری زیر آن را بوجود می‌آورند. 
‘ نکته + مزونلیوم‌ها دارای as‏ الگوی موزفولوژیک می‌باشند که ie Soke‏ 
٩‏ س سارکوماتوئید که غالبا از شلزل‌های دوکی شکل dnd‏ فیبروبلاست 
تشکیل شده eal‏ 
۲ - اپیتلیوهی که در آن سلول‌های مکعبی؛ قضاهای توبولی و an‏ 4 
ttl‏ و در آن چوانههای پاپلار کوچک هماند یک peeps‏ دینه 


۳ 


می‌شوند, 
۳-بی‌فازیک که تسایح ترین الکو می‌باشد و دارای هر ده شکل 
سارکوماتویید و ctl‏ تلیومی است. 


کار سینوم ناژوفارنکس: این کارسینوم ارتباط قوی با EBV‏ و نیز استعداد 
ژنتیکی دارد. از نعلر هیستولوژیک شامل سه نوع می‌باشد: SCE mY‏ یت 
we‏ کراتیئیزان و ۲-کارسنیئوج تمایز نیافته: 


1 نکته: کارسینوم تمایز نیافته شایع‌ترین نوع بوده و بیشترین 
7 تباط را با ojo EBV‏ 
1 


دم 3 نکته + کارسینوم تمایز aca‏ از سلول‌های نزرگ آپیتلیال بدون حاسية 

منسخص و دارای هسته‌های برجستته تشکیل شده است: در pia LS‏ 
ناروفارنکس تکثیر فراوان لُنفوسیت‌های بالغ دیده می‌شود. 

UAB عثان: کدام یک از ویروس‌های زیر در ایجاد کارسینوم نازوثارنکس‎ D> 


ere 


دارند؟ (پرانترنی - اسفند (A9‏ 
الف) HPV‏ ب) HSV‏ 
ج) EBV‏ د) HIV‏ 
پاسخ: ج 


2 پاپیلوم لازنژیال: پاپیلوم لارنژیال یا پاپیلوم سننگفرشی حنجره یک 
نگوپلاسیم خوش‌خیم است که 12S)‏ کثراً ردی طناب‌های صوتی بد شکل توده‌ای نوم 3 
anaes AY dyad‏ با قطر کمتر از یک سانتی‌متر ایجاد می‌گردد.. 
[ کج نقته داز ار حیستووزیک. از برجستگی‌های متعدد JES tS‏ 
باریک که دارای مرکز قیبری - عروقی و پوشش سنگفرشی Glas‏ تیبیک و 
متیول us‏ استه تشکیل شده‌اند. 


| نققه :این ضایعات فر بالغین منفرد و در اطفال معمو لا متعدد می: باشند 


که به آن چا Recurent respiratory papilomarosis RRP)‏ گفتد می‌شود و عامل 


آن legal‏ وپروس ۶ و VV‏ می‌باشد. 


گلوفرولی (بار مّقی) و وجود: دیوازه © 
: مویرگی بسیار us wd. staal pad fi‏ دال بر وجود یک کمپلکنین آیمتی یا 
Olas‏ ,موجود در سلول‌های اپی‌تلیومی 
GS‏ : پروتئین‌اوری Sg toca‏ به پسروتئین‌های کنوزچک bees ey‏ 
نکته : پیش آ هی این بیماری در اطفال خوب ابنت, بسیئنتر از 2/8۰ 


۳ نکته + وجه تشتعیص نفروز لیپویید, Gaol‏ به درمان مي‌باشد, بزرگسالان. 


at}: \‏ ۶ وجود 71 و rani‏ کمیلمان در خایعات FOS‏ احتیاله ۱ 


Pee 


SAEs Ee We 


cd‏ 4 موزفولوژی: از تخار 
oe‏ ظاهر طه a i?‏ 3 موی doe‏ 


4 a فوجود:‎ ya SSSI lg 3 hah زا‎ ay ee GBM 
پودوسیت‌ها: می‌باشد.‎ (Foot process) 


6 سیر بالینی: cy!‏ بیماری با ایجاد: Sty bin ppd du AT‏ در 
کودکی که از سایر جهات سالم است yates‏ مي‌گزدد, افزایش glib‏ خون 
وجود ندارد و معمولاً عملکرد کلیوی طبیعی می‌باشد. پروتتین آوزی معمولا 


bail‏ 1 "همراه پآ از دست رفتن پلی‌آنیو 


3 tal وجود ندارد‎ GBM خبد,‎ gab; oof 
تليوفي. هستند,,‎ tl آشکار نشان‌دهندة آسیببا آولیه شلوا‎ ca sales 


پروتتین آوری انتخابی) می‌باشد. 


مارا به یک دوره کوتاه درمان نا کور تیکواستروئید Gah‏ می‌دهند. 
& دزمان با استروئید پاسخ می‌دهند ون دز bal‏ عود پیشتر Fy‏ می‌ذهد. : ۱ 
نکته : جواب. عالي dy‏ درمان با کورتون مهمترین: مشبخصنه این 
بیماری است. 
sulin ay‏ پنسربچه ۵ ساله‌ای را به علت fs‏ منعشر )4 درمانگاه آوزده‌اند. در 
آزمایشگاه مشخص شد پرو‌تئین ۴ ساضته دفع شده در dll‏ دود ۵ گرم می‌باشد: 
piss‏ یک از تغییرات ژیر در بزرسی کلیه وی محتمل‌تر است؟ (پراتترتی hal‏ ۷۹ 
(ul‏ تعای گلومرول‌ها در فیکروسکوپ نوری خلبیعی أست. 
fe‏ آفزایش اشامت غشاء پایه گلومرولی -وچود yb‏ 
چ) سلولهنی مزانیل در cil tal Jyyald‏ 
د) افزایش سلولاریته کلومرولی و آرتشاح نوتروفیل وجود دارد, 


مرچ site‏ کودکی ۷ ساله 4 علت pal‏ شدید در .پیمارستان بستری, شده ایست. 


سابقة بیماری از سه سال قبل ذکر می‌شود که با مصزف ت زکیبات استروئیدی بهبودی 
داشعه است. فجتمل‌ترین تشخیص plas‏ است؟ (پرانتزنی -شهریور (AY‏ 

(Al.‏ کلومرولوپاتی ماعیرانو ب) کلومرولونفریت ماميرانوٍ پرولیفراتيو 

ج) نفروز یپوتیدی د) کلومرولواسکلروز فوکال سکیبتال 

پاسخ: ج 

گلومرولواسکل روز قطعه‌ای کآنونی ۱ (FSG)‏ از yes:‏ هیستولوژیک با 
اسکلروز بعضی و نه همه گلومرول‌ها و درگیری LES‏ قسمتی از هر گلومزول 
مشخجر, می‌شود. غالبا هیرآه پا سبندرم نفروتیک است و ryt eds, roa‏ 

۱- عفونت با HIV‏ و اعتیاد به هروئین (نفروپاتی مختادان به هروئین) 

aT‏ صورت یک اتفاق ثانویه در سایر انواع لومرولنفریت (مثل ۸و1 
نفرویاتی) 

۳ یف صنوزت عدم lbs‏ متعاقب از دست رفتن نفرون‌ضا 

ay ۴‏ شکل ارثی مادرزادی ناشی از,سوتأسیون در SLAG}‏ 
ستته‌اسکلد . که 93 بوده‌سیت‌ها بروز SUS, we‏ 

adsl صورت یک بیماری‎ aed 


ناشی از ay‏ دام افتادن غیر اختصاضی ail‏ دز 5 ومرول‌های آسیب add‏ ت 

© مورفولوژی: در آبدا فقظ لومرول‌های ژوکستتا گلومرولار مبتلا 
می‌شونذ 4 wile‏ ر گلومرول‌ها نالیم میتی ( گرفتاری A Sais‏ 
کلاقه‌هاء ی داخل یک گلومرول گرفتار شبله 3 teal 4h‏ دستت "تجورده باقی می‌مانند 
(گرفتاری قطحه‌ای). بنایراین گرفتاری کانولی 3 واقطعه‌ای هر دو دیده Med go‏ از 
des‏ مورفولوژیک. در گلومرول‌های گرفتار, افزایشن ماتریکس مزانژیال» - انسداد 
مجراي ine‏ رسوب هیالن (هیا لینوز) و قطرات whys‏ مشاهده: مي‌گردند. 
گت GS‏ ء در زير ۳ ایتوفاوتوزسانیی» رسپ ۱:۸1 و کمپلمان 
در فضاهای gill‏ مشاهده می‌کرند (شکل ۵-1 


1-"Focal ‘and sézimental. glormerulosdlerasis 


,یک مجموعة بالینی متشکل از موارد. زیر است: 
۱ - پروتئینوری شدید به میزان ۲/۵ گرم یا بیشتز در روز در 
بالعین 

۲ - ادم منتشر يا ژنرالیزه: شایع‌ترین Coke‏ بالینی مشاهده شده 
eal‏ 

۳ - هیپوآلبومینمی؛ نسطح آلبومین پلاسما کمتر از ۲ گرم در دسی‌لیتر 

۴ - فیپرلیییدمی و لیپیدوری 
نکته ؛ در آغاز بیماری معمولاً آزوتمی, هماچوري یا هیپزتانسیون وجود 


3 نکته ؛ اولین اتفاق در سندرم نفروتیک. PME‏ در دیوارة. مویرگ‌های 
گلومرولی می‌باشد که سیب افزایش نفوذپذیری نسبت Ay‏ پروتئین‌های 
Law My‏ می‌شود. 

OS ]‏ : سندرم نفروتیگ در کودکان. ۱ تا ۷ سال اغلب به علت یک 
اختلال اولية کلیوی ایجاد می‌گردد ولی در بزرگسالان معمولاً با یک بسیماری 
سنستمیک همراه فی‌باشد. 

نکته + شایع‌ترین علل سبیستمیک سندرم نقروتیک شامل SLE‏ 


نکم «مهمترین Batts Fart tel alates. nal a leche‏ متیکه 
بیماری تشییر آندگ eI ) (MCD)‏ » کودکان) و گلومرولواسکلروز قطعه‌ای 
کاتونی (معمولاً در بزرگسالان) هستند 

2 بیمازی تغییر انذک (Mininial eae‏ یا نفروز لیپویید:ایقن 
اختلال تقریباً خوش‌خیم oy Fauld‏ علت سندرم فروتیک در کودکان است. 
ِ بسعاری با گلومرول‌هایی مشخص می‌گردد که در زیر میکروسکوپ نوری 

هراً طبیعی به نظر a‏ اما در فیکروسکوپ الکترونی» از ببین رشتن 
منتشس ر استحلاله‌های پایی پنودوسیت‌ها (Podacyte foot processey‏ مشاهده 
می‌شود. اگرچه این DESI‏ در هر سنی ممکن است بوجود آید شایع‌ترین فوارد در 
put‏ ۱-۷ بسالگی مشاهده می‌گردد. 

6 یانتیز وژنز: cde‏ پیماری Sus‏ مشخص نعی‌باشد. شواهد اخیر نشان‌دهنده al‏ 
cu‏ که علت slau‏ آن؛ اختلال ذر یلول‌فای T‏ است. by‏ مکانیسنم‌هایی که کایلا 
pas‏ ده است. LAT cdl‏ قاکتوري را آزاد می‌کنند که .سیب صدعه به 
پودوسیت‌جا و از دست‌رفتن ژواید پا مانند آنها می‌گردد, 


کولون و ملانوم)؛ SLE AV‏ و سنایر بیماری‌های اتوایمیون؛ ۴- تماس با طلا یا 
سین CD‏ ۵ داروش] (ینی سیلافین. کایتویریل و عواسل ند السهاب 
غیراستروییدی). 
آنتی‌بادی‌های تولید als‏ ۳ آنتی‌ژن‌هایی که در GBM‏ رار دارند, واکنش pals‏ ۳ 
باعث ایجاد رسوبات گرانولر (تشکیل کمپلکس (Ley?‏ و پروتئینوری بدون 
ily‏ می‌شوند. نفروپاتی مامبرانوی: ایدیوپاتیک در انستان‌ها یک بیماری 
اتوایمیون در نظر گرفته می‌شود که در pl‏ آنتی بادی تولید cae)‏ پر AS‏ اتوآنتی‌ژن 
کلیوی نامشخص ایجاد می‌شود. ۱ 
9 مورفولوژی: در میکروسکوپ نوری ضبخیم GBM an eet‏ مشاجده 
ae‏ در میکروسکوپ الکترونی افزایش آشکار ضخامت GBM‏ به cle‏ رسوپات. 
پیتلیال.اببت که نمای «کنید و سوزن 
a‏ پایی. sed‏ را از دست می‌دهند و با پیشرفت بیماری. 
کلومرول‌ها اسکلروزه هی شون میکروسگوپ فلوئورساننس رلسسولیا مسخص 
کسرانسولر از ایسمنوکلوپولین‌ها و کمیلمان ۳ را در GBM jes‏ نشان ییا 
(شسکل ۵-۲). 
6 سر ر پالیتی: : علائم اولیه معمولاً بدون gh ats‏ با نجاذ سس و صد! 
دسستذارم lls Sug pnd‏ ر می‌یابد. پسرو تئینوری در این بیماران برخلاف [ 
گلومرولونفریت Minimal change‏ شسیرانستخابی بوده ودبه ذرمان با 
کورتیکواستروئیدها پاسیخ نمی‌دهد. کلوبولین‌ها و مولکول‌های کوچکتر آلبومین, از 
آدرار دقم می‌شوند. cel MGN‏ .یک سنیر. طلولانی 3 پی‌سروصدا 4 غیرقابل پیش‌بینی 
دارد. AF‏ بیماران در le‏ ۲-۲۰ سال دچار تارسایی AS‏ می‌شوند. 
alin EBy‏ در شرح تفییرات گلومرولی مشاخدة شده با عیکروسکوپ نوری و 
فلوئورسانس در گزارش پاتولوژی slew‏ باسندرم تفر وتیک موارد زیر ذکر شده است. 
(دستیازی.- اسفند WY‏ 
Diffuse thickening of glomerular basement memBerane with spike and‏ 


۳ 
2 


نا (Spike and dome pattera)‏ ایجاد. 


پودوسیت‌هار زواید 


dome pattern. Granular [gG and C3 along هماع‎ basement 


membrane ‘‏ 
تشخیص کدام توح از گلومرولوتفریت‌ها برای چنین ضایعه‌ای مناسیتر است؟ 
Membranous GN (ual‏ ب) Memibranoproliferative, GN‏ 
Proliferative (¢‏ 
eel‏ الف 
Lilia‏ در کدام یک از گلومرولونقریت‌ها رسوب حاوی ایمونوگلوّبولین: زیر 
آپیتلیوم در طول 71 (غشای ob‏ گلومرولی) به طور غالب دیده مي‌شود؟ 
(پراتترلی - شهریور {AY‏ 


Mesungial Proliferative(s Diffuse 


. Membranous GN الف)‎ 


‘Focal and segmental Glomerulosclerosis (i 


Membranoproliferative GN ج)‎ 


Minimal change discase (> 


پاسیخ: الف 


مرهج in‏ در بررسی میکروسکوپ نوری بیوپسی کلیه خاننی با علائم سندرم 
تفروتیک, ضخیم شدن متعشر غشاء پایه alos‏ با Spike‏ دیده می‌شود. اگر بررسی 
rot‏ فلووزسانس انجام شود. رسوب کدامیک از تسرکیبات زیر در محل مربوطه 
تشخیصی است؟ (AA ata po = dla)‏ 
(il‏ و1 غشاء ah‏ به صورت گرانولر ۱ 
ب) C3‏ (کمپلمان)؛ غشاء پایه به صورت خعلی 
as al Lic. 9۸ {ez‏ صورت خعلی 
د) deM‏ عزاتژیال به صورت گرانولر 
بت الف 
ca paints pools‏ مامبرانو پرولیفراتیو (AMPGN)‏ کسلومرولونفر بت 
aaa‏ پرولیفراتیو از نخار هیستولو یک ۳ تثبیراتی در غشاء ey‏ مزانژیوم 4 
pss‏ سلول‌های گلومرولی مشخ می‌شود این glen:‏ مستئول it‏ ۵-1 | 3 
موارد سندرم نفرو تیک ایذیوپا تیک در کودکان 3 بالخین می‌باشد. 
© مورفولوژی: زیر میکروسکوپ نوری: هر دو توع Aad‏ به سم به نظر 
می‌زسند. گلومرول‌ضا بزرگ bud‏ و ene‏ سلول‌های مزانژیومی به | 
همراه انفلیتراسیون لکوسیتی را نشان می‌دسند. اين گلوترول‌ها ظاغری لبسولر 
دارند. GBM‏ سیم شسله است دیسواره صویرگ گلومرولی الب sled‏ 


Focal involvement 
of a lobule 


Uninvolved |Uninvolved Segmental mesangial 
lobule obule ~ hypercellutarity 


Uninvolved Segmental mesangial Segmental hyalinosis 


glomerulus hypercellularily 


A, FOCAL GN B, FSGS 


|e‏ نکته pp‏ زیر میکروسکوپ الکترونی. پودوسیت‌ها زواید پایی خود را 
از دست می‌ذهند (مثل {MCD‏ 

یکی از نع مورفولوژیک به نام گلومرولوپاتی کلاپس کننده. به صورت شایع 
گزارش, شده است. این cle‏ با کلاپس کل BHT‏ صویرگی و هیپرپلازی 
پودوسیت‌طا mie‏ می‌گرده. این شکل بیماری» شدت بیشتری داشته و ممکن 
cul‏ آید پوپاتیک با & فرتبط با عفوتت ۷ یا سمیت دارویی باشد. cote Toke‏ 
این بیماری, بسیار ید است: 
pista Cap‏ یک از اختلالات گلومرولی 15 زیر در بیماران مبغلا بة ایذز بیشتز 
bars‏ می‌شود؟ (دستیاری ‏ استند (A¥‏ 

لف) کلومرولونفریت مامیرانو پرولیفرایو ‏ ب) کلومرولونفریت غشایی 

gla sell (ez‏ امنکلروز فوکال و سگمتتال . د) گلومرواو نقریت سریعا پیش رونده 
پاسیخ: ج 


3 


Gale‏ سال: مرد ۳۰ ناله‌ای به علت ورم انذام تحتانی مراجعه نموده است. در 
برزسی‌ها پروتین ادرارانه گرم در ۲۴ ساغت است. در بررسی آیمونوفلورانس 
بیوپسی کلیه رسوپ غیراختصاصی IGM‏ در یک گلومرول 0323 شد. در میکروسکوپ 
نوری از ۱۵ گلومز ول موجود در بافت کلیه, اسکلروز سگمنتال در دو گلوعرول مشهود 
بود. در Ahead‏ گلومرول‌ها تقییر صورفولوژیک خاصی دیده نشد. کدام یک از 
مکانیسم‌های زیر در ایجاد این ضایعه محتمل‌تر است؟ (دستیاری -بهمن (AS‏ 

(ul‏ رسوب کمپلکس ایمنی درفضای زیر آندوتلیال غشای پایه گلومرولی 

ب) آسیب عنتشر سلول‌های آندوتلیال گلوعرولی 

(z‏ رسوب ایمونوگلوبولین زیز سلول‌های اپی‌تلیال بر سعلح غشای پایه گلومرولی 

د) آسیب سلول‌های اپی‌تلیال احشایی گلومرولی 

پاسخ: د 

pool a‏ ولونغریت مامپرانو Yul (Membranous GN)‏ گلومرولوتفریت 
با پیشرفت آهسته, در ۳۰-۵۰ بسالگی بیشتزین شیوع را دارد و از نظر مورفواوژیک 
باء وجود رشوبات ساب‌اپیتلیال محتوی ایمنوگلویولین در طول غغساء پایه 
گلومزول مشخص می‌شود. Solel‏ سمکن است با میکروسکوپ نوری نمای 
گلومرول‌ها طبیعی باشد اما در موارد پیشرفته ضشیم‌شدن منتشر دیواره مویرگی 
مشخصی انست. 

۶ اتیولوزی: پیماری در LAD‏ موارد به صورت آیذیوپا تیک می‌باشد در pile‏ 
alee‏ با بیماری‌های ثانویه‌ای مشاهده می‌شود که عبارتند ازه -٩‏ عفوفت (هیاثیت 2 
مزمن» سیفیلیس» شیستوزومبازیس و مالریا4 AY‏ تومورهای بذخيم (ریه 


“Diftusely thickened GBM 
‘(Duplication of GBM) 


Normal glomerular 
cellularity 


Ne cena Ha OAR 


Increased mesangial matrix 


Lobular and hypercellular tuft Jivhenes CBM 


و پاتوژنز: اغلب موارد نوع [alle MPGNT‏ ناشی از کمپلکس‌های ایمنی در 
گردش (در اثر بیماری سزم مزمن) می‌باننند. لیکن آنتی‌ژن عسوول, شناخته نشده 
است: £53 ] به همراه hell‏ هپاتیت SLE CB‏ شانت‌های دهلیزی ~ 


1] عفونی و عفونت‌های خارج کلیوی رخ می‌دهد. در مورد پاتوژنز نوغ‎ thy 


(بیماری رسوب مثزاکم) نیز اطلاعات کمی وجود دارد. به نظر می‌آید که اختلال 
Lol‏ شاعل فخالیت بیش jf‏ اندازة کمپلمان در آثر مکانیسی‌های متعدد[یهغیر از 
آنتی‌بادی‌ها) باشند. بعضی از بیماران دارای یک اتوانی‌بادی بز ضد C3 Convertase‏ 


.می‌باشند که فاکتور نفربتیک C3‏ نامیده مي‌شود. eddie‏ پر این است که این 


آنتی‌بادی باعث تفبیت آنزيم و شکسته شدن کنترل نشدة 3 و فعال‌سازی منیر 


قرعی کمپلمان شود. موتاسیون ژن فا کتور 13 (پروتئین تنخلیم BARS‏ کمپلمان) 


(Double یت‎ splitting. of GBM) 


Next Level 


GBM thickening 
(Duplication) 


Eléctron-dense depasits(’ Spikes’ ) 
intramembranous, subepithelial 


deposits *‏ مرو وه تاداع 
(subendothelial} ! ‘,‏ 


Dense amorphotis deposits 
(intramembranous)} 


Proliferated 
‘endothelial calls 


Mesangial cell 
hyperplasia’ 


Dowble contour‏ با "Tram track"!‏ را تشان می‌دهد که در رنگ‌آميزی نقره یا 


PAS,‏ مشخص‌تر است. 


۱ب MPGN‏ نوع 1 با رسوب الکترون ب دنس, ساپ JL GL ST‏ مش 


می‌کردد. در میکروسکوپ ای منوفلوئورسانس رسوبا گرانولر IgG 9.C3‏ 1 اجرای 


اولیه کمیلمان. (ب‌ریر6) WE‏ وجود دارند که مطرح‌کننده یک پاتوژئز کمپلکس 
chai‏ هبتند, 


۲ در MPGN‏ نوع I‏ لامینا دنسا و فضای ساب اندوتلیال 0128 به یک. 


ساختار cous ay‏ الکترون - دش نواری ING‏ و فامنتم تغییر یاه امنت AS‏ بة 


رسوب فاده عتراگمی با plete‏ تاشتاخته در GBM‏ هربوط صی نود و منحر Aa‏ 


| بیمارق‌رنسوب متراکم (Detise-depasit disease)‏ سی‌گردد. dy Cy‏ ضورت. 


کانون‌های. خعلی قعلبه‌ای. و چاق نامنظظم در غشاء پایه و مزانزیوم. دیده edie‏ 
faG‏ مخمولة ونجوه ندارد 3 اجزای اولیه کمپلمان (Cy: Cig).‏ 55 مشاهده تمی‌شنزند. 
(سکل ۵-۲). 


_Proliferated endothelial cells 
Subepithelial PMNs 
electron-dense deposits | 0 7 

(umpy-bumpy’ ) 


Mesangial 
cell hyperplasia 


| شعل at‏ ۵-۴. گلومرولو نفریت بعد از غقونت ابسترپتوکوکی. ظنکل (A‏ نسای میکروسکوپ نوری» تدکل :3) coli‏ میکروسکوپ الکترونی: 


سئول‌های گلومرولی و انفیلتراسیون لکوسیتی همراه می‌باشند. ین ستدرم 
همکن Cush‏ توسط اختلدالا له فتینذمیکن مانند SLE‏ ی به ضورت نیماری گلوفرولی 
اولیه ایجاد گردد ( کلوسرولونفریت حاد بعد از عفونت). 

کسلومرولوتفریت sla‏ بعد. از عفونت 4yGN)‏ ذنبال عشوئت 
استرپتوکوکی): کاومرولوتفریت پرولیفراتیو منتشر (PGN)‏ در اثر آتمیلکس ایه‌نی 
ایجاد می‌شود و آنتی‌ژن مسوول, ممکن است آندوژن يا اگسزوژن باشد. PSGN‏ 
معمولٌ ٩‏ تا ۴ هفته بعد از بیبود عفونت استریتوکوکی گروه A‏ ایجاد می‌شود. به 
غیر از استرپتوکوک» عفونت‌های پنوموکوکی و استافیلوکوکی و برخی بیماری‌های 


ور 


ویروسی ts‏ آوریون. SS yu‏ آبله‌مرغان و هپاتیت B‏ 5 نیز مي‌توانند شیپ soul‏ 
GN‏ پرولیفراتیو منتضر شوند. آنتیژن‌های اندوژن Sad‏ مي‌توانند GN‏ پرولیفراتید 
ایجاد کنند [مانند آنچه در SLE‏ روی مي‌دهد), ولی الگیی pals‏ عبارت تست 
از: نفروپاتی مابرانو بدون فراوانی نوتروفیلی تیپیک مشخصٌ day GN‏ از 
استر پتوکوکی. 

beings sb PSGN‏ رسوب کمیلکس‌های ایسمنی ایجاد شلده و بنابرایین 
هیپوکه‌پلمانی و رسوبات گرانولی EEG‏ و کمپلمان بر روی cls GBM‏ تیپیک 
آن را تشکیل می‌دهند. مطالعات حاکی از این است که وه قبل از IgG!‏ بر GBM‏ 
رسوب می‌کند؛ بنابراین آسیب اولیه همکن است cle ay‏ شعال‌شدن کسمپلمان 
باشد. 

۵ کر فولوژی: مشیفص ترین بانند در سیکرود سکوپ نوری» اشزایش 
تست یکنواشت سلولاریته در تمام گلرمرول‌ها مي‌باشد. افزایشی aly Wale‏ 
غالبا به ls‏ پرولیفراسیون و سورم سلول‌های آنسدوتلیال 3 مزانژیال و 
انقبلتراسیون نوتروقیلی - منوسیتی می‌باشد (شکل ۵-۴ 
pt ansy \ge C ee]‏ میکروسکوپ الکسترونی. کسمپلکس‌های ایسمنی سه شکل 
ب رآمدگی‌های ساب آندوتلیال» داخل bib‏ و به‌طور pegs‏ ساپ اییتلیال 
GBM 4‏ دیده می‌شوند. 
is ;‏ نکته ۶ در میکروسگیپ ای مونوغاع تور سانس» «وسوبات بع ۲ کمیلمان 


مشاهده می‌گردند کد آغلب Bez)‏ از ¥ ola.‏ از ین می‌روند. 
IgA am‏ نفروپاتی (بیماری برگر):این بیماری WE‏ کوذکان و بالغین چوان 
را گرفتار می‌کند و با یک دوره هماچوری آشکار که ۱-۲ روز بنعد از صفونت 
غیراختصاصی مجاری تنفسی فوقانی رخ 3 us ers id,‏ ,شود تفر وپاتی. 
۸و1 (بیماری برگر) یکی از شایع‌ترین علل هماچوری میکروسکوپی یا آشکار 
رأجعه است 3 شایع ترین بیمار ی کلومرولی در جپان می‌باشد که با Gee‏ ی 
asus‏ داده می شود علاست 
برخی از دانشمندان» 1۸ Slats‏ را Als‏ 


بت اضلی isk‏ رنسویبا 18۸ ذر مسزاسژیوم wu‏ 
نی از پورپورای هنوخ تسوئن این 
می‌دانند ک که cde}‏ با ر سوب A‏ در PRs she‏ یه نکر ye re?‏ شقایسه با 
IgA rake a‏ که تنها ی یک اختاال Rhy‏ است: پورپورا ی هنوخ شوئن لا یز نک 


8 سیر بسالینی: سندرم نفروتیک سهمترین علامت بیماری انت 


)315070( فرچند که MPGN‏ ممکن است پاصورت نفریت حاد یا پروتتینوری 
خفیف ایجاد شود. پیش‌آکهی MPGN‏ ضعیف می‌باشد. بیماری رسوب متراکم 
پیشأگفی بدتری دارد و در دریافت‌کننده‌های Maw‏ تمایل به عود مشاهده می‌گردد. 
ik :‏ نکته : بسیاری از انواع کلومرولونفریت عامبرائو پرولیفراتیو که ایدپویا تیک 
تایده Vil iets‏ زا Caste‏ 6و گرا ولتت edo‏ سا آن dah‏ 
می‌باشند )+ {V+‏ امتحانی)» 
3 وثال: بیماری به علت تورم در انتهاها مراجعه نعوده است در آژمایشات به 
Jon‏ آمده پزوتئینوری حدود ۴۵۳/248 و هماتوری سیکروسکوپی و در بررسی با 
Sys‏ وسکوپ قلوئورسانس فقط رسوپ Cy‏ به صورت نامنظم گرانولر ذر غشاء پایه و 
تشخیص محتمل‌تر است؟ (دستیاری -اسفتد (WA‏ 
(Will‏ کلومرولوتفریت مامپرانو پرولیفراتيو نوغ 11 
(Ls‏ گلومرولونفریت مامبرانه پرولیغراتیو نهع [ 
ج) گلومرولوتغریت مزانژیال 
2( تلومرولوتفریت مامبرانو 
پاستخ: الف 
6 متارع: بیماری ۲ گرم پر وئئین در ۲۴ ساعت دفع می‌کند و کراتی‌نین سرم 
وی دو why‏ شده است. در بیوپسی کلیه, تکثیر سلول‌های مزانژیال و بارز شدن نمای 
لوبولی کی ون دیده می‌شود. دیوار مویرگ گلومرولي دو جنداره (Tram Tiack)‏ 
شده است. در میکزوس یی ee nae‏ رسوب C3‏ بدون IgG‏ در غشاء و 
مزاتژیوم وجود دارد. کدام تشخیص محتمل‌تثر است؟ cules)‏ -اردیبهشت TAF‏ 

(MGN) مامبرالهس‎ cap Bike pool (call 

ب) کلومرواوتفریت. مامیرانوپرولیفراتیز (MPGN)‏ 

ج) کلومرولواسکلروز فوکال و سگمنتال (FSGS)‏ 

2( گلومرولونفریت متعاقب عفونت اترپتوکوک (PSGN)‏ 

پاسخ: ب 


بزانژ poi‏ شاد ه شد. pbs‏ 


جع مر ,گردد: 


این سندرم با شروع حاد علایم زیر مشب 
1 -هماچوری همراه با RBC‏ دیس 
۳ - درجاتی از الیگوری و ازوته. 
۳ س شییر تانسیون 


۳ 
1 


مکی استر مقداری پرو تنینوری و ۳ asl‏ .مشاهده تتنود که Yauro‏ در 


هم 


تیلم oft Ages‏ و تیگ نمی باتسد. eee for]‏ این ستدرم با پرولیفراسیون 


1 


نکته: در بعضی موارد, نقص هتروزیگوت در زدجیره‌های وه با بت : 


QQ,‏ مثان: پیماری ۲۰ ساله به علت تغییر رنگ ادرار به پزشک مراجعه کرده 
اسث: در پررسی آژمایشگاهی هماچوری دارد و سابقه حالتی مشابه. را پا فواصل چند 
ماهه 4 دنبال عفونت دسبتگاه تتفسی فوقانی ذ کر مي‌کند. بیمار تحت بیویسی کلیه قرار 
می‌گیرد و در بررسی میکروسکوپ نوری, پچن شدن فشای مزانژیال همراه با 
پرولیفراسیون سلولی در بعغی گلومرول‌ها دیده می‌شود. رسوب کدام یک از مواد زیر 
در پررسی میکروسکوپی ایمونوفلوئورسانس تشخیصی است؟ 

(پرانترنی - شهریوز (Ad‏ 


IgG ب)‎ IgM (ull 
Complement د)‎ IgA te 
پاسخ:د ج‎ 


ی itis‏ از نظر یافته‌های هیستولوژیک با میکروسکوپ ایمونوفلورسنت 
elaStIgA nephropathy‏ بیماری شباهت دارد؟ (دستیاری - اسفند (AA‏ 
(il‏ پوربرای هنوخ شوئن (ga‏ گونلوانوز ونر 
ج) دیابتیک نفروپاتی د) نغروپاتی در اثر ویروس حپاتیت ظ 
پاسخ: الف 
ه نفرواسکلروز خوش خینم: نفرواسکلروز خن خیم (18!۷9) اصطلاحی 
است که برای توصیف بیماری کلیه در par‏ تانسیون خوشی خیم به کار می‌رود و 
We‏ با آرتریولواسکلروز هیالین همراه است. در اتویسی بسیاری از افرادی که 
بیشتر از ۶۰ سال سن دارنددرجاتی از 13115 هرچند به صورت AAS‏ مشاهده 
cou‏ شییوع و شدت. این ضایعات در گروه‌های سنی جوانی که میتلا به 
هیپرتانسیون و COLD‏ قندی هستنده پیشتر می‌باشد. . 
Glace wa‏ ارثی:گروهی از بیماری‌های ارثی گلومرولی می‌باشند که ذر 
آثر چهش در پروتلین‌های 01311 ایجاد شده‌اند. اين افراد معمولا با هماچوری مراجعه 
می‌کنند و گاهی ay‏ سمت نارسایی کلیه پیشرفت می‌نمایند. مشسخص‌ترین Lol‏ 
سندرم آلپورت (Alport’s Syndrome)‏ است که با نفریت Me‏ با گری عصبیء 
دررفتگی عدسی, کاتارا کت خلفی و دیستروفی قرنیه مشخس می‌شود. 
| کته : bias GBM‏ از کلاژن نوع ۲۷ (حاوی-هتروتر Cy + chy ple‏ 
و تشکیل etd‏ موتاسیون در هر کدام از زتجیره‌های .۵ . منجر به 
هتزوتریمرهای اقص و در act‏ تظلاهرات سندرم آلپورت مي‌شود.. 
035i, |‏ توارث پیماریی هتروژن است که شایح‌ترین حالت آن نیع وایسته به 
3 می‌باشد و در اثر موتاسیون در ژن کدکننده بت کلاژن نوع 1۷ ایجاد می‌شود. 
i OY‏ ندرا توارت بیماری اتوزوم WE‏ یا سغلوب است که در آثر 
موتاسیون در ژن‌های کد کنندهُ » و رت کلاژن نوع 1۷ ایجاد می 
نکته: زنان BU‏ سندرم آلپورت وابسته به 2 یا ناقلین نوا پیماری 
معمولا با هماچوری مداوم مراجعه می‌کنند که بیشتر بسدون 


We 


roe 


(ز ‏ هر جنسیتی)ه 
oe‏ است و سیر خوش‌خیمی دارد 


lo ۷‏ هماچوری مداوم 3 اضلپ شأمیلیال بوده و سیرخوش‌خیمی دارد. 


1 نکته + نقروپاتی ۸] در سبتلایان ay‏ بیماری سنلیاک و بیماران. 


نغریتیک trust dle‏ » پیشرفتا می‌کنند. هماچوری معبولاً چند روز طول eS‏ و. 


تنتدرم نسیستمیک می‌باشد که با گرفتاری پوست (راش پورپوزیک» ذتگاه 
گوارش (درد نکم), مفاصل (آرتریت) و کلیه‌ها,مشخص می‌شود: 

و پاتوزنن: سح IgA‏ سرم در مبتلایان ay‏ نفرویاتی IgA‏ افزایش 
wl ne‏ شواهد پسیاری نشّان عی‌ذهد که IgA‏ .نفروپاتی با اختلال در Od galt‏ 3 
IGA speek‏ مرتبط می‌باشد. TA‏ ایمنوگلپولین ین اصلیی. obs‏ مخاطی است و 
ر WSs‏ نبتلایان. Jed ay‏ نفروپاتی افزایش می‌بابد. cul‏ بیماران اقزايش تولید 
در jae‏ استخون وچود دارد. مطالعانتا جدید. همختین حاکی از این اسبت کد 
FEE‏ اختلال در گلیکوزیلاسیون ایمنوگلیولین 12۸ سیب ART‏ کلیرانس پلاسمایی 
| آن شذه و Gilat‏ رسوپ :1۸ در مزانژیوم راء ete‏ می‌کند. 

۳ «نکته : ژئتیک دز اين بیماری نش ذارد و بیماری در بعشی. چسیت‌ها با 
بای HLA‏ و کمپلمان مشخصی:.شایخ‌تر ابست. 


کید ی که دچار اختلال پاکسازی کبدی -صفغراوی هستند شایع‌تر مي‌باشد 
(agit IgA )‏ 
۵ مورفولوژی: از 1 حیستولوژیک, گلونرول‌ها ممکن است طبیعی باشند یا 
دچار گلومرولونفریت فشوکال: ere‏ اه به بدرت هلالی 
= 


Is‏ کته ۶ در ppd‏ ایمتوفلورسانس سوب مزانژیومی IBA‏ غالبا همراه با 
Coyne‏ و فقادیر کمتری از IgM GIgG‏ مشاهده می‌شود (شکل ۵-۵). 
| ذکته : اجزاء اولية کمپلمان, غالباً یافت نمی‌شوند. 

در میکروسکوپ الکترونی رسوپات مترا کم در مزآنژیوم عشاجدة بی‌شوند. 
در UE‏ کمی از موارده ممکن Cal‏ رسوبات یه فضای ساب انندوتلیال مجاور 
دیواره‌های فویرگی گسترش ابتد (مسمولا در موارد هعراه با پرولیقراسیون AMEE‏ 
5 سیر بالینی: این بیماری کودکان و بالخین جوان.را میتلا می‌کند. بیش از 
قیمی از بیتاران با هماچوری آشکار پس از عفوفت تنفسی يا با شیوع کُمتر بعد از 
عقونت گوارشی با ادراری».تظاهر می‌یابند. 6۳۰-۴۰ مبتلایان دارای هماچوری 
میکروسکوپی با يا بدون پروتنینوری می‌باشند و LOAN‏ به سحمت سندرم 


سپس قروکش می‌کند و فقط هر چند ماه یک نار عود می‌کند. سیر پیماری بسیار متقیر 
ست؟ Ines bes aa‏ سا کلیدخود 


 سناسزولولف از نظر یافته‌هاق پاتولوژی در میکروسکوپ توری و‎ outta a 


کدام یک از موارد ژیز با IgA Nephropathy‏ شباهت بیشتری دارد؟ 
(پرانترئی - اسفند (WA‏ 
Henoch Schonicin; Purpursfis  Wegners Granulomatosis (call‏ 
ج) Chronic HBV Infection‏ 
پاسغ: ب 
By |‏ .عافد مرد ۲۵ ساله‌ای با هماچوری میکروسکوپیک و آشکار راجعه مراجعه 
نموده است. کدأمیک از بیماری‌های گلومرولی زیر در این پینار محتفل‌تر آست؟ 
(پراتترتی - شهریور ۸۱) 


Diabetic Nephropathy (» 


that (al‏ میرن 

ب) کلومرولونقزیت مزمن 

(Minimal change dis) Sul نی-تلییر‎ han ج)‎ 

9( تفروپاتی 18۸ 

پاسخ: د 
فقالاء پسربچه ۱۲ سألهای به دتبال پروز pile‏ غیراختصامنی, عفونت 
تنفسی فوقانی دچار هماچوزی به مدت چند روژ شده است, Mays AS‏ ماه یک بار عوة 
می‌نماید. تمامي موارد زیر از خصوصیات این بیماری مي‌باشد. Ja‏ 

(پرا ۳ نی - انفند (AY!‏ 

الف) خلامت اصلی در Ad‏ رسوب 12۸ در مزاتژیوم! 

ب) در بیمار مبتلا به سلياک نیژ این توع بیماری شایع است. 

ج) در .این بیمارن مسیر کلاسیک کمپلمان فعال شده است. 

د از لحاظ بافت‌شناختی ضایعات کلومرولی متفیر می‌باشند. 

۱ ج‎ Gay 

توضیح: اجزاء adel‏ کنیلمان WE‏ یافت نمی‌گردد. 


Guideline & Book review _ 


شکل ۵-۶. گلومرولونفریت هلالی (Crescontic)‏ در رنگ‌آمنیزی . 
PAS‏ به کلاپس Get‏ کلافه‌های گلومرولی و تودهفای علالی ناشتی 3h‏ 
seal tala‏ سلول‌های لکوسیت‌ها 2 کپسول بومن توچه نید 


۵ مورفولوژی CrGN‏ نوع 1 در loads CrGN‏ بزرگ و رنگ پریده 
هستند و خونر بزی‌های پتشی شکل بر روی کور تکس کلیه. دیده می‌شوند. در 
کلوعر رول‌ها نکروز قععه‌ای۱ 3 سکاش در GBM‏ دیده تن صوچپ 

پرولیغراسیون سلول‌های اپی‌تلیال پاریتال در پاسخ به 
پلاسمایی (شاما قینر oles a { np‏ بومن هی ore tr! wed,‏ وا صح i‏ از 


Lee uF 


پرولیفراسیون, هلال (Crescent)‏ نأمیده می‌شوند. در قسمت غیرذرگیر گلومرول هیچ 
وهای ی از پرولیفراسیون مشاضده نمی‌شود. 

| لگله : Stuy SUL SIL‏ در ایسیوتیفلورساتی عیارت است rit‏ 
۱۳ شدید IgG (bd‏ و Cz‏ رسوب کرده در امتداد GBM‏ 


[gH‏ نقله ؛ در زیر میکروسکوپ الکترونی» ممکن است پارگی‌های مشخصی 
در GBM‏ مشاهده شود. 
مورقولوژی CrGN‏ نوم HD‏ آسیب شدید هبراء با نکروز قعلعه‌ای 
کال ) و شکاف‌های GBM‏ مشاهده می‌شوند که منجر به تشکیل هلال 
وولی LE‏ نگروز: شواهدی bf‏ 
گلومرولونفریت کنپلکس ایمنی زمینه‌ای نشان می‌دهند. .. . 
| نله : در ایمونوفلورسانس, Eb‏ کاراکتریستیک شامل الگوی گسرانولر 
بیماری کمپلکس ایعنی ژمیندای می‌باشد. 
نتله : در میکروسکوپ الکتروئی» رسویات را کنده مشاهده من‌شوند. 
۳ مور فولوزی CrGN‏ نوم TEE‏ در کلومرول‌ها نکروز سگمنتال و 
شسکا‌های ۲ وود دارند که منجر به تشکیل JM‏ می‌شوند. قسمت‌های 
غیردرگیر گلومرول‌ها ظاهر نرمال دارند و در آنها پرولیفراسیون wily sll Ly‏ دیده 


می‌گر دند. برخلاف CrGN‏ نهع colle Ed‏ گلومرو 


نمی‌شود. برخادف بیماری gob al‏ ضد GBM‏ معالیات es‏ از نار 
اینوتوگلوبولین و کمیلان منقی هستند و رسوباتی در شیکگروسکو پ الکترونی دیده 
نمی‌شود. 

9 ستر wads‏ ؛ شروع RPGN‏ مشابه سندرم تفریتیک است ul‏ الیگوری و 
آزوتمی pubs‏ است: تعدادی از بیباران ¢ آنوریک بوده و نیازمند دیالیز طولانی Cha‏ 


یا Mee‏ می‌باشند. alt‏ اوقات در میتلایان به RPGN‏ پروتلینوری در حد 
سندرم نفروتیک وجود دارد. 

ey‏ نکته : پیش آکمی وابسته به تعذاد laCresceut‏ بوده و در اثرادی که 
کمتر از ۸۶ خلومرول‌هایشان درگیر ended‏ پی شآ chee‏ ی بسشتر اسست. 

ils Ry‏ رسوب خطی ele‏ روی مغشای پایه گلومرولی در کدام نوح از انوا 
RPGN‏ ( گلومرولوتفریت Les pos‏ پیشرونده) دیده می‌شود؟ ‏ (دستیاری -بهمن ۸۱) 


It نیع‎ RPGN (> ( نوع‎ RPGN (call 
ایجاد شده پس از عفونت‎ RPGN د)‎ THT ج) ۳۷ نوع‎ 
پاسخ: ی‎ 


{- Sesmontal necrosis 


۵ مورفولوژی: از نظر هیستولوژیک» در نفریت ارثی, گاومرول‌ها تا مراحل 
دیررس بیماری بدون علامت هستند؛ در این زمان Sen‏ است انسکلروز ثانویه 
ایجاد نود همچنین ممکن است در pil‏ تجمع چربی و موکوپلی سا کارید در 
سلول‌های پیناپینی گلومرول‌ها یا توبول‌هاء این سلول‌ها نمای کف آلود Foam)‏ 
(cells‏ & خود بگیرند. در مراحل Fa‏ بیمازی؛ گلومرولوابکلروز؛ باریک شدن 
عروق: آتروفی توبولی و فیبروز بینایینی مشاهده .می‌شوند. Ly‏ ضیکروسکوپ 
الکترونی:: غشاء پایه گلومرولی: نازک: و تخلیل رفته به تظلر.می‌رسد: با پیسرفت 


پیماری elds‏ پایه گلومرول‌ها کانون‌هاي نامنظم. شیم شدگی یا تحلیل رفتگي 
همراه با چدایی peels‏ و لایدلاید شدن لامینا Lass‏ 1 نشان = و ظاهری تسییه 
«باقت سیدی basket wenve‏ را ایجاد می‌کنند. 
,@ مال: بیماری به غلت هماتوری میکروسکوپی تحت پیگیری بالینی ابست. 
در بررسی‌های دیگر نشخص شد وی دچار کاهش شنوایی تیز فی‌باشد: کدامیک از 
یافته‌های زبر محتمل‌تثر است؟ (دستیاری -اسفند 0۲۹ 

الف) تازکی منتشر غشاء پایه گلومرولی 

پ) رسوب 1۸ در Bot‏ مزاتژنوم گلومرولی 

abi ond obese‏ پاپی cla ale‏ یال کلومرولی 

د) عدم وجود زنجیزه وت کلاژن نوع 1V‏ در غشای uly‏ گلومرولی 

پاشیخ: a‏ 
لیگ عالا:. پسربچه ۷ ساله‌ای به Cle‏ هماچوری و کاهش شنواین بستری شذ: 
است. در بررسی پیوپسی کلیه slow‏ به وننیله میکروسکوپ الکترونی غشای پایه 
گلومرولی نمای توری (Basket Ww pave aia site‏ ذارذ. کدام یک از 
تشبیرات زیر در این lag‏ یب بیشتر احتمال دارد؟ | (دستباری - اسفند (AY‏ 

[Ul‏ افزایش BA‏ سرح 

ب) جهش در ژن کدکننده وه کلاژن 1۷ 

ج) وجود آنتی‌یادی ضدهسته در سرم 

د) وجود آنتی‌بادی ضد غشای پایه گلوعرولی در سر 

پاسخ: ب ۱ 

هاگسسسلومرولوذفریت سس ریعاً پسیشرونده پسا هسلالی 
(Rapidly progressive GNYRPGN‏ نظر tlh‏ با کاخشر arte‏ و Bills ple‏ 
عملکرد ALS‏ و الیگوری شدید و در صورت عدم درمان. مرب در 3 تارسایی 
کلیذی در ue‏ هفته‌ها تا حاما: eee‏ می‌شود: نعاي هیسئولوژیک بیمارنی, 
عبارت است از هلال در ute}‏ کلومرول‌ها (CrGN)‏ (شکل و 
شود. در موردی نیز ‘Sahay‏ می‌باشد. CrGN‏ براساس یافته‌های: ایمونولوژیک په 
۲گروه pj‏ تقستیم‌بندی می‌شود:. 

0۳۵-۱ نوع [ به بیماری 4.5 GBM‏ (/013۳-:۸۳),معروف است و با 


رسوب خطی 0و1 و در بسیاری از مواره C3‏ پر روی شاء why‏ مشخص 


می‌شود. 
(GO‏ نکته : واکش مسقاطلع آنتی‌نادی‌های ضد 01384 با غشاء پا آلوئولی منجر 


به خونریزی ریوی به همراه نارسایی کلیوی می‌گردد و بسندرم شودیاسچر 
sal‏ ده می شود. 
ait x :‏ : پلاسماغرز در درمان cul‏ گروه از بیماران: موثر است. 
lo‏ نکته : : آنتی‌یادی‌های آنتی GBM‏ در سرم CEL‏ می‌شود و در تشخیص 
مفیید می‌باشند. 

CrGN. ۲‏ نوع SW‏ بیماری با واسطه کمپلکس ایمنی می‌باشد و an‏ 

cual‏ به دنبال هر یک ار تغریت‌های تأشی از کمپلکس ایمی روی دهد پلاسماخر, 
5 لین نوع بی‌تأثیر استا, 
ی( نکته : در معالعات ایموتوفلوئورسانتس yh ties‏ به ۱۲ نوغ AT‏ الگوی 
Jails‏ کارا کتریستیک (Lumpy bumpy)‏ تشاهده می‌گردد. 


۳ نب CrGN‏ نوع UW‏ نوع Pauci-imimine‏ نیز نامیده می‌شود Lee‏ فشسقدان 


کمپلکس‌های ایمتی و آنتی‌بادی فای GBM Sad‏ مشخص می‌شود. اغلب 
بیجاران دارای ANCA‏ سر خود می‌باشند. 

ee‏ نکته : اکثر مبتلایان بسه RPGN‏ نسوع 111 ذارای آنتی‌بادی 
سیتو پلاسمی شید 39 (ANCA) eds‏ در sh,» ۳3 Bagh aye‏ 


_ ome _ جع‎ 


1 


53 


چرک A‏ در بافت پینابیئی دیده می‌شود ولی تهایتاً آبسه‌ها به داخل توبول‌ها پاره 


wos 
۱ ea, 
23 


Chast‏ بزرگی ۳ توتروقیل‌های داخل توبولی, اغلب به سجاری جمع کننده 
ay‏ و ملجر بد ایجاه کست‌های گلبول سقید در ادرار مي‌گردند. چتانچه 


bese al; 


انسداد به قدری شدید باشد که از خروج اگزودای چرکی ممانعت به‌عمل آید پیوتفروز 


نکروزان نام درد. lat‏ پاتوگتومونیک پاپیلیت نکروزان (نوع نادری از 
(cu Seles‏ تکروز کاملاً مشخص خا کسترنی مایل به سفید زرد در آپیکال 
پیرامیدهای کلیهی می‌باشد. پاپبلیت نکروزان در اغراد ديابتی, بیماران دچار 
انسسداه دید مجاری ادراری و در انفریت بینابینی سزمن ناشی از 
سوعمصرف مسکن‌ها شایع است. 

۲ نکته : غفونت مفانه ay‏ صورت سیستیت حاد یا مزمن می‌باشد. در مبوارد 
Jab‏ کشيده که همراه با انسداد بائند ممکن استا مثانه فچار هیر تروقی و 


"ترایکولاسیون گردد. و یا به well ede‏ آذراره اتساع و ازکی جدار مثانه 


مشاهده گردد. 
Ey‏ باق کدام یک از اظهارات زیر در مورد پیلونفریت حاد صحیح نیست:؟ 
(پرانترني - شهر یوز (Ar‏ 

(Li)‏ مه مصرف مسکن‌ها مهمترین عامل ایجاد.أن 

aie ol ce بازگشت مثانه‌ای - حالیی یک عامل در‎ (ua 

2 wig See Cle شایغ‌ترین‎ E.coli) ج) پاسیل اشرشیاکولی‎ 

eal of cde dials عفونت بالارونده از دستگاه تحتانی‎ Q 

پاسخ: الف: 

پیلوتفریت مزمن و نفرویاتی ریفلا کس: پیلونفریت مزمن یک وضعیث 
مورفولوژیک انست که در آن التهاب بافت بینابینی و اسکار پارانشیم کلیوی, با اسکار 
و دفورمیتین سیستم لگنچه‌ای - کالیسی حمراه است. پبلونتریت مزمن به دو نوع 
تقسیم می‌شود: 

۱- پیلونثریت انسدادی مزمن: انسداد سبپ مستعد شدن کلیه به عفونت 
شبده 5 عفونت‌های عودکنشده سیب التفاب 3 اسکار 3 کلیوی 3 tals‏ ایجاد پیلونفریت 
مزمن می‌شوند. این بیماری می‌تواند. دوطرفه باشد مانند موارد ناشی از دریچه 
پیشابراه خلفی (PUY)‏ .با یکطرفه باشد مثل مواردی که در سنگ‌های کلسیمی 
و ناهنچاری‌های انسدادی یکطرفه خالب ایجاد می‌شوند. 

۲-پیلونقریت تاشی از رفلاکس (نفروپاتی ناشی از رفلاکس): 


شبایع ترین اسکار soll‏ از" پیلونفریت مزمن است و ناشی از افزوده‌شدن یک . 


Ne ext Level 


ORE SP Ee ERC OL SRO APART ها‎ EE AS 


گلومرولونفریت مزمن یکی از علل مهم بیماری کلیوی مرحله انتفایی می‌باشد 
که 4 شکل نارسایی مزمن کلیوی مشاهده می‌گردد. بیفاری‌هایی که صوجب 
گلومرولوتفریت مزمن می‌گردند عبارتند از: 

6۱7-۱ 565-۲ ۲ گلومرولونفریت مامبرانو (MIN)‏ ۴- نفروياتي 
ی ۵ یر ت مامبراتو پرولیفرا تیو (MPGN)‏ 
2 آگزچه گلومرولونفریت. مزمن می‌تواند در هر سنی رخ دهبء لیکن 


Se ue 2‏ مرتبه.در چوانان وابزرگسالان میانسال مشاهده مي‌گردد. 


8 موزفولوژی: به‌طور gyrus‏ , کلیه‌ها به صورت متقارن SAS ARs‏ 


ays)‏ می‌شوند) و lel glo‏ قرمز مایل Ay‏ قهوه‌ای و به صورت منتشر 


گرانولی است. در تمای میکروسکویی» اسکار پیشرفته در گلوعرول‌ها گاهی تا حد 
اسکلروز کامل. گلومرول‌ها مشاهده می‌شود. انسداه گلومرول‌ها مرحله پایانی 
این بیماری است. 
علائم بالینی:اولین بار Gul‏ بیماری با ایجاد پسروتئین اوری» افزایش 

فشارخون با آزوتمی در Slike‏ روتین پزشکی آشکار می‌شود. در بیخبی موارده 
پیماری با دوره‌هایی موقت از سندرم تفریتیک یا نفروتیک. مشتحص pase‏ 
| ذکته :با انسداد گلومرول‌ها. jc‏ ذقع پروتئین به صورت پیشرونه‌ای 
مسدود می‌فبود,لذا سندرم نفروتیک در بیماری پیشرفتهتر شیوع کمتری دارد. 
نکته : 2 هییر تانسیون شایع است و معکن cul‏ تظاهر اصلی بیماری باشد, 

نکته : اگرچه هماچوری میکروسکویی WE‏ زود دارد: لیکن هناچوزی 


cual oc 


ه سیر بالینی: بدون درنان پیش‌آگهی ضعیف است پیشزفت به طرف اورمي 


و مرگ یک قائون cul)‏ بیماران محسوب می‌گردد. re‏ و پیوند کلیه این سیر را 


متا در nee‏ مستقيم. 39 قردی. ne‏ قرته و.دوطظرفه: 
Oe a oe‏ باه تدولر و به رنگ قرمز قچوه‌ای می‌باشد. محتمل‌ترین 


تشخیص کدام آست؟ (پراتترنی باسفتد (Ac‏ 
الف) نغریت آنترستیسیل ب) نفروپاتی ناشی از رفلاکین 
ج) پیلوتغریت مزمن (a‏ گلومرولونقریت.مزمن 
پاسیخ: د 


aa Sighs‏ حاد:پوقریت le‏ اماب چرکی a‏ و لد لکنتچه می‌باشد که 
wy‏ وسیلهٌ با کتری ایجاد می‌فنود. پیلو‌نفریت به‌جلور شایع‌تر فاشی از عفوتت بالارونده 
می‌باشد که خود پیامدی از برگشت ادرار از مثاته ay‏ حالب (ریفلااکس) به علت 
نارسایی دهانه وزیکویور ترال است. عفونت مجاری ادراری (UTI)‏ شامل درگیری 
مجاری ادراری تحتاني (سیستیت. پروستاتیت و اورتریت) یا فوقانی (پیاونفریت)؛ 
يا هر دو می‌باشد. ميكروارگانينم‌هاي ایجاد کتنده پیلونفزیت» باسیل‌های کسرم 
منفی روده‌ای می‌باشند: تاه-ظ شایع‌ترین علت است..سایر ارگانینم‌ها Alar jl‏ 
پرو توس کلیسیلاه اترویا کتریاسه و سودومونا بهخصوص در کسابی که دستگاه 
ادراریشان دستکاری etd‏ است. و یا دچار آنومالی‌های مادرزادی یا اکتسابی در 
دستگاه ادراری تناسلی, می‌باشند» عفونت‌ههای زاجعه ایجاد می‌کنند. 
ER‏ نکته UTE:‏ در خانم‌ها شایع‌تر است. 
" نگته : میزان پروز 5 UTI‏ در دیایتی‌ها ty‏ 


بیشتر است زیر cul‏ افراد میت‌تل 


dy Mul‏ عونت هستند و همچنین jbo‏ اختلال see‏ نوروژنیک مثانه هستند 


که موجب استاز می‌شود. 

۵ مورفولوژی: یک wh‏ ر 59 کلیه می‌توانند درگیر ed‏ انداز pe) ALS‏ 
معکن است طبیعی یا بزرگتر از طلبیعی باشد We‏ آیسه‌هاء ی منتشر زرد رنگ و 
پرچستته در سحلح آن دیده عی‌شوند که ممکن است پراکنده 3 محر eee ۳ doo)‏ 
پیوسته و یک ناحیه چرکی بزرگ و منفرد ایجاد es‏ کنند )$5 ۵-۷). 

ahh ۳‏ مششصه کا راکتریستیک هیسئولو ژیک پیلونفریت jaye ale‏ 


چرکی پا تشکیل آبسه در داخل پاراتشیم کلیه می‌باشد. در مراحل اولیه, تجمع 


Guideline &. B ook re review 


Se 


Small and asymmetrically Depressed 
contracted kidney” (U-shaped) scars 


Blunted 
calyces 


Dilated pelvis 


“sd galiged: اناد‎ is Gul 96 bias 


2 تفریت پینابینی حاد ایجاد شده توسط دارو: ul‏ بیماری بیش از dob‏ 
متعاقب مضرف پسنی‌سیلین‌های صسناعی (ستی‌سیلین آمپی‌سیلین) و 
آنستی بیه تینک‌ضایی نسظیر ریسفامیین: تیازیدها. «NSAIDS‏ فنین‌دبون و 
Gites by‏ ایجاد مي‌شود. 

۵ شیر بالیتی: pale‏ بالینی نغریت بینابینی حاد القا شده توس دارء عبارتند. 
از: تیه ائوزینولی (Le)‏ راش 1x0) weet‏ موارد): ناهنجاری‌های 
کلیوی: سعلح بالای کراتینین سرم یا نارسایی کلیوی همراه با ولیگوری در 
ثیمی عراز پیماران خصوصاً سالمندان. 

. نکنه ؛ این نوع تفر یت با قطخ داروی ایجاد BAGS‏ پیماری» tants‏ می‌بابد 
ولی cul i‏ عسلکرد کلیوی چندماه بعد hy‏ حالت طبیعی بازگردد. 

۶ مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک ادم دید و انفیلتراسیون سلول‌های 
تک هستهای (به‌خصوص لرفوسیت و ماک ووقاژ) در بافت بیتابینی مشاهده 
می‌شود و ائوژیتوفیل و نوتروفیل ay‏ عداد زیاد وجود دارند. گرانولوم‌های پنتابینی 

pt‏ نکروزان به همراه سلذل‌های. ژآنشا ممکن است در نفریت ناشی از بعضی 
داروهر عثل منی‌سیلین» ریفامپین و تیازیدها دیده شوند. 
301و که : گلومرول‌ها طبیعی هستند, مگر در مواردی که همزمان با مصزگ 
NSAID‏ وا کنش افزایش حساسیتی منجر به از بین رغتن زواید پایی پودوسیت‌ها 
(خنایعات مشابه بیماری Sul oF‏ یا (MCD‏ شوند و منندرم لشرو تیگ نز shal‏ 
گردذ. 

۳3 تکته + سعلح سرمی WE‏ در بعضي بیماران افزایش دارد که تشبان‌دهنده 
اقزایش حساسیت نوع 1 است. 

3 سثال: در بیماری ۶۰ ساله به دثبال مصرف متی‌سیلین, علائم نارسایی کلیه 
آیجاد می‌شود. نیمار به علت poe‏ پهبودی تحت ipa‏ پسی کلیه قرار مي‌گیرد. احتمال 


دیده شدن کدام یک از ضایعات زیر در این slow‏ بنشتر از dads‏ موارد است؟ 
iba) :‏ -اسفند (AS‏ 
آلف) وجود Joe‏ سلولی (Crescent)‏ در کلومرول‌ها 
ب) (Interstitial), ot obs‏ با ائوزیئوفیل 
ج) تخریب سلول‌های اپی‌تلیال توبزل‌های کلیه (ATI)‏ 
د) انسداد آرتریول‌ها و عروق بین لبولی کلیه 
پاسنخ: ب 


“intrarenal reflux 


Vesicoureteric 


reflux Urinary bladder 


Infecilon 


Short intravesical ureter 


ASCENDING INFECTION 


.)۵-۸ مثانه‌ای - حالبی.مادرزادی و داخل کلیوی می‌باشد (شکل‎ SME) به‎ UTI 

8 مورفولوژی: در پیلونفریت مزمن ممکن است یک یا هر دو کلیه به شکل 
منتشر یا Patchy‏ گرفتار شوند ورمعمولاً درگیری کلیه‌ها به صنورت یکسان نبوده و 
stats‏ انقباض امتقارن ایجاد می‌گردد. 

٩‏ -وجود اسکار نامتقارن در پیلونفریث eee‏ سبب افتراق آن از 
jg Maly‏ خوش‌خيم یا گلومزورنفریت مزمن بی‌شود که در WET‏ انقباض متقارن 
کلیه‌ها مشاحده مي‌گردد (شکر ۵-4). 

۲ س مشخصه احنلی پیلونفریت مزمن» تشکیل اسکار در لگنچه یا کالیش‌ها 
با هر دو می‌باشد که به ضاف يا یفن شدن نوک al‏ تیه (testa‏ سین 
کائیسی هتلای. ake‏ 


9 eles ai شدناند, دینله فبی‌شوذ‎ la yee s sail eat 
که در اثر تخییرات عدم تطابقی ایجاد شده‌اند (ثاتیه به دست‎ as اسکلروز ثانویه‎ 
۱ feos رفتن‎ 

pF‏ نفروپاتی بازگشبتی [ریفلاکس) بسیاری از توبول‌های LAS‏ مختوی 
cleus‏ شیثنه‌ای شکل صورتی با آنی می‌باتتند که کست‌های کلوییدی 
(Colloid casts)‏ نامیده می‌شوند و مانند نسج تیروئند می‌باشند و لا به آن 
(Thyroidization) oe‏ اطلاق می‌شبود, 

۵ س در Mos OS, Ashe‏ دچار انقباض تامتقارن شده و درجناتی از 
صاف‌شندگی 5 دفورمیتی سیستم کالیسی دیده صی‌شود ۱ اسکن 
کیرتیکال ads”‏ با Te‏ نشاندهنده اشکار اولیه می‌باشد. 
Ute @y‏ در بررسی میکروسکوپی نمونه کلیه. آتروفی توبولی: دیلاتاسیون 
توبول‌ها و نمای تیروئیدی شدن مشهود Cul‏ در Ct‏ بیتابینی. یز انفیلخراسیون 
سسلول‌های آماسی تک هسته‌ای:و Jered‏ در کورتکش و مدولا دیده صی‌شود. 
گلوسرول‌ها فتط فیبروز پری‌گلومرولار کاتونی دارند. محتمل‌ترین تشخیجن کدام 


آبنت؟" ach‏ انترنی «اسشند (AA‏ 
الف) کلومرونفریت gills‏ پرولیفراتیو. ب) prc Bole‏ 
(x‏ پیلونفریت حاد د) نکروز تویولی 3 


a) فاسم؛‎ 


wind a ار مر‎ ae 


i |‏ از 


ae 


ye nen 


Intact tubular 
basement membrane 
Dystrophic 
calcification 


Disrupted. tubular 
basement membrane 
Pigmented] Granutar 
_ haerp-cast | cast 


‘ Slomerall Regenerating Necrosed Glomeruli 
‘ininvolved 


yninvolved “epithelium tubule tubule 


میوگلوبینوری دیدذه ATN.T 4255 gb‏ نقروتوکسیک که توسطاً سموم گوناگون bl‏ 1 
قلزات سنگین fogs ge)‏ . حللال‌های آلی (تترا کلریدکرین) و داروهایی متل ۲ 
جنتأمایسین: : آننتی بیوتیک‌های Sus‏ و مواد حاجب. رادیسوگرافی ایجاد < 
می‌شوذ, 1 
ans:‏ تقاوت AT‏ ترکمیگ با Senha‏ در این استاه بر دوه : ( 
یکسیک She‏ نیزان نکروز در توبول پروگزیمال وجود دارد و معنولا غناء 
ای توبولی سالم see‏ (شکل ۵-۱۱ ۱ 
aD‏ : از نظر مورفولوژیک ۷ ایسکمیک پا 55 5g‏ قطعات کوچکی ۰ 
از پول‌ها مشخهن. می‌شود.. 
۱ 8 هورفولوژی: ز نکزوز گستردهُ شدید سلول‌های توپولی در تتنونههای پیوپسی ۱ 
مبتلایان به ۸:[(۷ KEL‏ شایعی نیست. در عوض: صدفأت: توبولی مشاهده می‌فوند )۱ 
که عبارتند ازه ناژک شدن حاشية مسواگی توبول‌های پسروگزیمال حببابدار ‏ . 
شدن و زیزش حاشیه‌های فیواکی» وا کوئولیژه gait‏ سلول‌ها و جدایبی 
سلول‌های توبولی از wll Glas‏ زمینه‌ای همراه با ریزئن si‏ به. داخل ۱ 
ادرآو: 1 
دیکر Sl‏ خیلی مهم. وجود کست‌های پروتئینی ذر توبول‌های دیستال as‏ من 
فجاری جمع‌کننده است که حاوی پروتئین تام - هورسفال در میان همچگلوبین ,4 
دیگر.پروتلین‌های. پلاسمایی هستند. 


۱ 


/ 
A 
( 


f 
wy 

f 

5 


8 نفرواسکلروز خوش خیم (۳۷5): اصطلاجی است که برای توصیف ( 
پبیماری کلیه jd‏ صیپرتانسیون خوش خیم LS A‏ می‌رود و (Ly Albee‏ 
آرتریولواسکلروز Gall‏ همره است. در BNS‏ کلیه‌ها چار آتروقی متقارن شده 
و دارای وژن ۱۱۶-۱۲۰ گرم و سطیع گرانولار منتشر و ظریف (شبیه چرم. 
flo‏ نشدذ) می‌باشند. از نظر عیکروسکوییک: تغییرات زیر مشناهلنه نمی‌شوند: a‏ 
(-آرتریولواسکروز هیالین. ۲- آتروفی ایسکسیکه ۳- آتروفی تویولی ‏ © 


Grain leather‏ از 


ق نقز وپاتی ناشی از مُسکی‌ها: اقرادی که مقدار زیادی شُسکن مصرف 
AES ga!‏ فمکن است دچار تفریت بینایینی. مزمن شوند که غالبا موجب نکروز 
wee shat:‏ (نکروز پاییلاری) می‌شود. 
: آغلب میتلایان به تفرویاتی ناشی از مسکن‌ها دای سابِقه طولانی 
مدت . مصرف ia‏ مانئد con peel tgs BS‏ استامیتوقن؛ کافئین یا کدئین. 
می‌باشند. استمینوفن و آسپیرین داروهای اصلی این اختلال هستند. 
OD‏ : اولین تخیر موجود در تفروپاتی نی از داروهای مسکنء نکروز 
پی و دومین تغییرء نقریت بیتایینی ی‌باید. 
© مورفولوزی: پاپیلاهای نکروزه ذارای ظاهر زره مایل به قمهوه‌ای 
می‌باشند eal af‏ از تجبع مححبولات ناشی از تجزية قتاستین و و پیکمان‌های 
| نسیه sad‏ نوفوشین است و ممکن آست دچار hel‏ و تکه‌نکه‌شدن شوند و به درون 
ash‏ رن Aah‏ ۱ 
OS |G‏ : از نار میکروسکوپیک, نکروز انعقادی و از بین رفتن جزئیات 

سلولی؛ کانون‌های کلسیفیکاسیون دیستروفیک در نواحی نکروزه. آتروفی 
توبولی» « اسکاز بینابینی: التهاب و pated‏ تسدگی عشاء پایه Code PAS‏ در 
عروق کوچک پانیلا و زبرمخاط دستگاه ادراري مشاهده می‌شوند. 
تن نکته : * ضیزان بروز کازسیتوم سلول بینابینی (Transitional cell‏ 
car cinams)‏ در این بیماران افزایش می‌یابد }++ ZV‏ امتحانی). 
: 63۶ عثال: خانم ۴۰۰ ساله‌ای که سالها نیتلا به میگرن بوده و علایم پرفشاری 
uss:‏ داشته در حال حاضر با فشارخون ۵ همراه با پیوری استریل و 
آئمی HES‏ مراجعه نموده است. در سونوگرافی هر دو کلیه کوچکتر از معمول 
| می‌باشنق احتمال مشاهده کدامیک از تقییرات زیر در برشهای باثتی کلیه این بیمار از 
همه کمتر ااست؟ 

(Lil‏ نکروز پاپی‌های کلیه هعراه با کلسیفیکاسیون پاپ 

(A‏ کارسینوم ترانزیشتال لکنچه کلیه 

ج) آتروفی کورتکس هعراه پا نقریت توبولوانشرستیسیل مزمن 

د) کارسینوم با سلول روشن AS‏ 

پاسیخ: د 

& نکروژ توپولي ARF (ATN) ots‏ با اختلال ole‏ عملکرد کلیوی و 
الیگوری yal)‏ کمتر از ۳۰۰ میلی‌لیتر در ۲۴ ساعت) مشخص مي‌شود. علل ARF‏ 
عبارتند yf‏ !م۸۲۳۷ (شایع‌تزین (cde‏ ۲-بیماری‌های گلومرولی شدید مثل 11۳01 
-T‏ بیماری‌های منتشر عروق کلیوی. مثل PAN‏ و میکروآنزیوپاتی‌های ترومیوتیک: 
| نکروز پاپیلر خاد همراه با پیلونفریت ole‏ ۵- نفریت بینابینی حاد ناشی از دارو و 
oF‏ تکروز کورتیکال منتشر. 

ATN‏ به دو گروه تقسیم می‌شود: ۱ ATN‏ ایسکمیک که به ATN‏ همراه با 
شوک امللاق می‌گردد و در انتقال خون نامتجانس؛ بحران‌های همولیتیک 


(پرانترنی « شهریور ۸۴) 


review‏ واگ 


Hyperplastic intimal sclerosis 
(‘Onian-skin' protiferation) 


| gad pg Esau BY ۵-۱۳ شعل‎ 


ترومپوسیتوپنی و در برخی موارد نارساین کلیه مشخص می‌گردند و شامل 11115 و. ٩‏ 
TTP‏ سستند. 

۱- اساس پاتوژنز این اختلالات. آسیب و فعالیت آندوتلیال و ترومبوز 
داخل عروقی حاصل از آن می‌باشد. 

۲ امروزه عقیده بر این است a TTP 2S‏ عنلت نقص اکتسایی در 
شکسته‌شدن (Cleavage)‏ پروتئولیتیک مولتی‌مرهای فا کتور فون ویلبراند. 
ایحاد می‌گردد. تقص ایجاد کنندة این بیماری. پروتئاز فا کتور قون‌ویلبراند را درگیر 
می‌کند که 13 ADAMTS‏ تامیده می‌شود. 

۳ - 11115 دوران کودکی در ۸۷۵ از موارده متعاقب عقونت روده‌ای با E.coli‏ 
تولید کننده شیکاتوکسین (اپید پیدمی‌های ساصل از (Eno‏ :9 عفونت‌های 
شیگلا دیسانه oy‏ نوع I‏ ایجاد می‌شود. 

© عورفولوژی: در 5ناً کودگی, ضایعات کلاسیک میکروآنویزپاتی 
می‌کنند و در موارد شدیدتر به آرتریول‌ها و شریان‌های بزرگتر گسترش می‌یابند, 
عمکن است نکروز کورتیکال وجود داشته باشد. 

تغییرات مورفولوژیک گلومرول‌ها در آثر Rade‏ اندوتلیال عبارتند از: ۱- پهن 
شدن فضای ساپ اندوتلیال در مویرگ‌های گلومرولی: 5 دویلیکاسیو سیون یا sb!‏ 
oss‏ در 74 لس لیز سلول‌های مزانژیال همرآه با از هم گسیختگی مزانژیال. با 

شت زمان ممکن است اسکار گلومرولی ایجاد شود 


تاکیست‌های ساده (Simple Cysts)‏ شایع‌ترین نوع بوده و ضایعاتی 
بی‌خعر با قطر ۱ تا ۵ po ile‏ و نیمه شفاف (Tronstncent)‏ هستند که با یک 
خشاء نازک: Bly‏ 3 خا کستری پوشبیده شده‌اند و پر از مایع می‌باشند. از نظر 
میکروسکوپی» غشاهای پوشاننده کیست‌های ساده, از یک لایه اپیتلیوم مکسعبی 
یا مکعبی پیدن تشکیل شده‌اند که در برخی موارد ممکن است کاملاً آتسروفیک 


باشند. 


تسج 


\ تکته + کيست‌هايی ساده معمول محدود به کور تکس AS‏ می‌باشند. 
DS ۳‏ : کیست‌های اکتسایی مرتبط با دیالیز در کورتکس و مدولا ایچاد 
شده و می‌توانند سیب هماچوری شوند. 

8 سیماری کلیه پلی‌کیستیک بالعین APKD (APKD)‏ یک بیعاری 
اتوزومال غالب است که با کیست‌های گسترش bah‏ متعدد در هر دو کلیه 


مشخص صی‌شنود. LO‏ عوارد ایب ن بیماری در pl‏ یک رن ممیوب پر .رون : 
کروموزوم ۱۶ ایجاد می‌گردد (PRD)‏ که مربوط به یک پروتتین غشایی به نام 


"ترومبوتیک با ترومپوزهای فیبرین وجود دارند که عمدتاً گلومرول‌ها را درگیر 


OY suk.‏ آنفرواشکلروّز خنوش‌خیم. ee‏ ی 
آرتربولی که رسوبا هیالین get og te : oly.‏ 


ی و انسفیلتراسیون لنفوسیتی بینابیئی پرا OAS‏ 
wut hg a‏ دوالاستیک شریان‌های قوسی وبین لوبی 


منتشی ضیبروز Land‏ 


ذکته : آرتریولواسکلروژ هیالین به ضخیم شدن wala‏ صورتی رنگ 
و همکن دیوارة شرایین کوچک و آرتریول‌ها گفته می‌شود که سبب تخریب مجرای 
داخلی رگ 9 نابودی جزئیات ساختمانی سلول‌های زیرین می‌گردد [شکل ۵-۱۲), 
ره مثاز: plas‏ از یافته‌های زیر جزء علاثم پاتولوژیک هیپرتانسیون 
خوش‌خیم (Benign Hypertension)‏ در کلیه محسوب می‌شود؟ 
(پرانترتی -اسفند (VY‏ 

ب) آرتریولیت نکروزانت 

د) نکروز فیبرینوئید آرتریول‌ها 


(al‏ آرتریولواسکلروز هیالن 

ج) آرتریولیت هیپرپلاستیک 

پاسخ: آلف 

ه نفرواسکلروز بدخیم: در cul‏ اختلال تکروز فیبریئوئید دز آرتریول‌ها و 
شریان‌های کوچک و ترومبوز EID‏ رگی مشاهده می‌شوذ. در بیمار مبتلا به 
خیپرتانسیون بدخیم سطح پلاسمایی رنین خیلی بالا رفته است. فاکتورهای 
پاذکتی (فاکتور رشد مشنتق از پلاکت) و پلاسمایی موجب.هیپرپلازی Wee:‏ صاف 
انستیمای عسروق گشته و سنجر به بساریک شدن مجرای عروق و 
ی path‏ پلاستیک می‌شوند )3 ۵-۳). 
امک نکته : آرتریواسکلروز بد خیم عبارت است از از اث ر افزایش شدید قشارخون 
2 ر عروق plat oF‏ بدن و نفرواسکلروز بدخیم عبارث است از بیماری کلیوی 
| کته : سندرم plat‏ و کمال افزایش قشارخون بدخیم تامل: قشار 
دیساستولی بسالاتر از ۱۲ سیلیمتر چسیود ادم پساپی؛ آنسفالویاتی: 
فاهنجاری‌های قلبی غروقی و ارسایی کلیوی می‌باشد. 

© مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک بسته به مدت و وغانت هیپرتانسیون, 
Ines‏ بمکن است طبیعی یا چروگیده ish‏ پتشی‌های ته سنجاقی و کوچک 
روی .سطح کور تیکال مشاهده می‌شوند که سبب ایجاد نمای. بیدخوردهُ کنلیه 
می‌گردند. از نظر میکروسکو‌پیک لکروز فیبرینویید آر تریول‌ها مشاهده می‌شود و 
Bylo‏ عروق دارای glad‏ ی انز بئوفیلی ؛ گرانولی 2 همگن می‌باشند, 
cal Cold po jas mad }‏ لوپار 3 آرتریول های بزرگتر نمای 2 پوست jhe‏ 
(Onion shin)‏ در آثر پرولیفراسیون سلول‌های انتیمایی ایجاد می‌گردد 
te‏ نکته : نکسروز می‌تواند گلومزول‌ها را درگیر کرده و باعث ایجاد 
میکروترومبوز در داخل گلومرولها و آرتریولهای نکروتیک شود. 

ه میکروآ نژیوپاتی‌های rane‏ از نظر مورفولوژیک با ترومبوز گسترذه 
در میگروسیرکولاسیون 3 از ۳۹ ظر نالینی ly‏ آئمی همولیتیک میکروآنژیویا تیک 


ar 


نز 8 پیماری کلیوی Alejo‏ انتهنایی در کودکان و ely‏ جوان _ 


توع پیماری براسانن زفان AS Sloat lates ats‏ عبارتبد !3 -٩‏ نوزادین» 
۲-جراتی, ۲- نوجواتی و ۴- بزرگسالی. 


نفروئوفتیزیس Slee‏ شایع‌ترین نوغ بیماری است. ۱۵-۲۰ مبتلایان ish!‏ 


Chale‏ خارج کلیوی satu‏ که Ashe‏ از: - اختلالات شیکیه‌ای (شایع ترین) 
شامل رتیتیت sire‏ زا as‏ .می‌تواند در انواع شدید بیماری مننچر Ay‏ کوری 
زودردن شود؛ ۲- آپسرا کی آکسولومو Sule gist eg‏ ذهنی, 
lense sonal F‏ و ۵- inn‏ کی 

نقته : انوا نفرونوفتیزیس, در حال حاضر سایع‌ترین علل S35‏ 


9 پاتوژنز: Ble‏ ۷ لوکوسن ژنی برای cul‏ کمپلکسس *شناخته شده‌اند که دارای 
هر.د۱ توع توارث اتوزومال غالب 9 مقلوب هفستند. ee‏ ژن ( ,۱۷۳۲۱۳ 3 | (NPHPs‏ 


انواع وزادی» جوانی و نوجواتی نفرونوفتیزیس را ایجاد می‌کنند و,بیماری اتوزوعال 
تلوب ایجاد می‌کنند. مخصولات پروتئيني ,۳11۳ و NPHP3‏ تا NPHPs‏ 


(نفرونسیستین ۱ و a (PO‏ عنوان اجزای تشکیل دهنذ+ٌ مزک‌های سلول اپی‌تلیال 
تقویت‌کنندة این فرضیه می‌باشد که اختالال عملکره: 


مزک‌ها باعث ایجاد اتواع بیماری‌های پلی‌کیستیک AIS‏ می‌شوند. 
é‏ . نکته :92 ژن MCKD))‏ و AMEDD‏ با انتقال اتوزون غالب» عامل 


۵ مورفزلوژی: S55 loa‏ و آثقباش یافته wan‏ کیست‌هایق کوچک: 
متعند وجود دارتدٍ که پا اپی‌تلیوم ee‏ مسطح مقرزوش Blas:‏ دیگر ر تغیبرات 


غیراختضاصی عبارتند از: ea‏ توبولوآنترستیشنیل مزمن پا آتروفی توبولی و . 


ضخیم شنگی غشای Heh‏ توبولی و فیبروز بینابینی پیشرونده. 


@ سنیر بالینی: تظاهرات اولیه معمولاً شامل پلی‌اوری و پلی‌دیپسی هستند . : 


(تاشی از اختلال عملکرد توبولی). پیشرفت به سمت بیماری کلیوی مرحله انتههایی 
در عرض ۵-۱۰ سال زخ می‌دهد. 

ie :‏ تکته : در صوزت وجود Aly‏ خانوادکی Mate‏ و نارسایی کلیوی 
مزمن, غیرقابل توجیه در بیماران جوان, باید به بیماری کیستیک مدولاری 
مشکوک wid‏ 


ه نسنگ کلیه: : سنگ‌هاي کلیوی علامتدار در lays‏ شایح‌تر هسیتند. pels‏ 
eg‏ سنگ کلیه از نع اکژالات کلسیم (فسفات) مي‌باشد که ۷۵ از سنگ‌ها را 
fold‏ می‌شود و So ZV‏ از نسنگ‌های منيزيخ آمونیوم فسفات ساختة شده‌اند و 
سعز موارنه سنگ‌های اسیداوریکی: یا سیسئیتی خسنتند. شایع‌ترین عنلت ایخاد 
a Stas‏ افزایش.غلظت اجزاء تشکیل دهنده Rew‏ در ادرار (به صورت فوق 
(ell‏ می‌باشد. در 4۵۰ از میتلایان dy‏ سنگ‌های کلسیمی» هیپرکلسیوری بدون 
هییزکلسنمی وجود دارد و معمولاً در اين افراذ مقدار زیادی کلسيم از لوله گوارش 
جذب شله و بلافاضله در ادرار ترشح می‌گزدد (هیپزکلیسیوری جذبی). پرشی fo‏ 
یک اختلال کلیوی Adal‏ در باز جذب کلسیم دارند (هیپرکلسیوری کلیوی). 

۱ - 11ج بالای افرار ay‏ ایجاد کریستال کلسیم فسفات و تشکیل سنگ کمک 
Sie‏ ۱ ۱ 

۲ - ببنگ‌های فسفات‌منيزيم آمونیوم ((ستروویت) معبولا در بیمارانی که 
دارای. gal‏ قلیایی: پایدار (به‌علت UTI‏ با glass‏ تجزیه کنندة آوزه. pte‏ 
پروتنوس ولگاریس و استافیوکوک‌ها) هشند ایجاد می‌فوند. 

۳ مهار کننده‌های تشکیل بلور در ادرار عبارتند از: پروتئین تام هورسفال 
استتئوپونتین؛ پپروقبفانته مسوکوپلی سا.کاریدهاه دی | قسفونات‌ها و 
نفرژکلسین. ۱ 

۴ - پرخلاف سنگ‌های. منیزیم آمونیوم فسفات ادرار تسبتأً اسیدی سیب 
افزایش شنیوع.سنگ‌های اسیداوریکی و سیستنینی می‌گردد. 

pnd‏ جلود ۰ موازد سنگ‌های lS‏ :یکطرفه می‌باشتد. 


‘t+ Medullary cystic disease 


2- Nephronoplithisis - medullary cystic disease complex. 


2: شده‌اند. این مسأله‎ lula” 


مختلف (S45 Fury 3 uy‏ و بدون petit La‏ نیتایینی دیده صی‌شود 


Next Level 


پلی‌سیستین-۱ فی‌باشد که عمدناً خارج سلولی است. ژن PKDy‏ که مسئول 
1-۵[ موارد بیماری است بر روی کروموزوم ۴ قرار ub‏ و-پروتنینی به نام 
پلی سیستین - ۲ را کد می‌کند 

@ مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک: GWT‏ مبتلا بزرگ شده و See‏ است از 
روی شکم به صورت توده‌ای قابل لمس, تمایان باشد. ALS‏ مبتلا در ظاهر به 
صورت توده‌ای از کیست‌های پر از مایع (شفاف, کدز یا هموراژیک) با Bj‏ 
(شکل ۱۴ ۵ 

@ سیر بالینتی:. oroe APKD‏ ۱ تادهه وا ne‏ علاعتی ندارد: 
شایح تزین شکایت بیماران درد gag‏ با احساس سنگینی می‌باشد. اتساع حاد 
یک کیست چه به دلیل خونریزی و چه به دلیل انسداد درد بسیار تسدیدی 
alex]‏ می‌کند. 
| .نکته : مهمترین عوارض :4۳1 شامل هیپرتا: 


۱ : نسیون و عسفونت 
ادراری we‏ نارسایی کلیوی در خدود ۵۰ سالکي Ey‏ می‌دهد, 
dT‏ : آنوريسي‌های سا کولر حلقة ویلیس در 7۱۰-۰ صوار وجود 


. » پیمار ی کلیه پلی‌کیستیک کودکان: این حالت یک بیماری اتوزومال 
معلوب است و به انواع پری‌ناتال نوزادی» شیرخوارگی و جوانی تقسیم. می‌شود. دو 
مورد اول دأرای بیشترین Goud‏ هستند. شیوع این بیماری ۱ در هر ۲۰۰۰۰ 

غ تولد زنده می‌باشند, plod‏ زیرگزوه‌های APKD‏ در اثر چهش در ژن PRED]‏ (بر روی 

| کروموزوم (GP‏ ایجاد می‌شوند که یک پروتلین گيرند؛ غشایی به ام فیبروسیستین 

Sy‏ می‌کند. 

@ مورفولوژی: در کلیه پلی‌کیستیک کودکان (PCK)‏ کودکان, کیست‌های 

کونچک فتعدد در کور تکس و مدولا دیده می‌شوند که سبب ایجاد Sg)‏ 

اسفنجی شکل در کلیه‌ها می‌گردند د. datas‏ به طور یکنواخت از سلول‌های 

مکعبی پوشیده شده‌ائد که نشان‌دهندة مثشاً lel‏ از توبول‌های جمع‌کننده 

می‌باشد. ۱ 

نکته +تقریباً در تمام بیماران کیست‌های متعدد کبدی با پوشش اپیثلیال 

| و پرولیفراسیون مجاری صفراوی پورتال مشاهده می‌گردند. 

ye joss BSS (EK‏ ۳1 کوذکان دوطرفه 02g‏ و بیماران بعد از شیرخوارگی 

دچار سیروز GAT‏ می‌شوند (فیبروز کیدی مادرزلای). 

2 پیماری کیستیک مدولذری + دو توع اصلی بیماری کیستیک مندولاری 

وچود ذارند که Uke‏ از: Ads -٩‏ اسفنه چی مدولاری AS‏ یک اختلال شایع و 

| بی‌خطر است؛ ۲- کمپلکس بیماری کیستیک نفروئوفتیزیس مدولاری" که 

La yi‏ هميشه همراه آختلال عملکرد گلیوی است.. 

کمپلکس بیماری کیستیک نفروتوفتیژیس مدولاری» : یک.عامل بیماری مزمن 
کلیوی است که مجمولا در کودکی آغاز می‌نبود ولی تشخیص داده Dp ged‏ چهار 


Guideline & Book ۶ review 


۱ 

رتسروپزیتنال), ۴- نوروژئیک (آسیب طناب ننحاعی همراه با قلج متان) و 
۵ -حاملگی (هیدروتفروز ایجاد شده خقیف 3 قابل برکشت {Cul‏ 
1 = هیدرونفروز دوطرقه فقط هنگامی روک می‌دهد که انسداد در زیسر 
سطح حالب‌ها باشد. 
pe ۳‏ هیدروتفروزه اختلالات عملکردی آولیه معمو لا ۷ تسوبولی هبستند 3 بنه 
«صوزت اختلال در 5 شدرتا Babes‏ ادرار odd pb‏ و پسر ی از آن GFR‏ کاهش می‌یابد. 
Youre ۲‏ آسیب غیرقابل برگشت خطرناک ۳ هفته بعد از انسداد کامل و 
۲ماه shawl 3 weet‏ نسبی روی می‌دهد. 
oll ۴‏ یک واکنش التهابی پینپینی AT,‏ می‌کند که نهای به فیبروز 
telly‏ منجر می‌شود. 
@ مور فولوژی: در انسداد تسبی یا متناوب: کلیه پسیار بزرگ هی سود و 
منبيستم gle‏ مه کا لین ی منسح می‌گردد. پا petit,‏ کلیه بهخاطر فشاره 
آتروفیه Bie‏ می‌رسد و پیرامیدها پهین می‌شوند. در صورتی که در انسداد 
نا گهائی و کامل ممکن است به cal cle‏ سریع GER‏ و توقف فملکرذ کلیوی: 
دیلاتاسیون لگنچه‌ای کالیسی اندک باشد. در هیدروتفروز از نظر میکروسکوپیک, 
دیلاتاسیون قوبول‌هاء آتروفی و جایگزینی, فیبروتیک اپیتلیوم تسوبولاز به 
همراه گلومرول‌های piles‏ در مراحل اولیسه pts‏ صی‌شوند و در موارد شد ید 
گلومرول‌ها آترو ad‏ شده و تمام Als‏ تبدیل به e add‏ نازکی از ed‏ قپیروا می‌شود. 


a شامل‎ oF و بدخیم کلیه‎ aie و ۸۰-۸۵ از تام‎ cual id 
در دهه‌های ۶ و ۷ دیده شده و در مردان 99 برابر زنان پوجود می‌آید. در‎ aby 
تانسیون و کسانی که با‎ pad: ay مبتلایان‎ gle مصرف کنندگان ن سیگاره افراد‎ 
۰۵-۷ کادمیوم مواجهه شغلی دارنده شیوع بیشتری دارد (شکل‎ 

|g‏ نکله : در سیگاری‌هایی که در محرض کادمیوم نیز قرار درنده خطر بروز 
کرسینوم سول کلیوی ite‏ است. 

3 تکته : خطر ایجاد کارسینوم سلول یو در مبتلایان به بیماری 


(ee 


پلی‌کیستیک اکتسابی ناشی از دیالیز تا ۲۰ پرابر افزایش می‌یابد. ِ ۶ 


Gy‏ مثال آقایی ۴۰ ساله به علت نارسایی کلیه تخت جمودیالیژ مزفن مي‌باشد. 


آدر سونوگراقی, کلیه حالت کیستی پیدا کرده اسث و توده‌ای به قطر ۳ سانتی‌متر نیز 


Thinned 
renal cortex 


Dilated 
pelvi-calyceat system 


Dilated renal pelvis 
(sac) 


External < 
Iobulations. 


A, EXTRARENAL 


0 ۱ B, INTRARENAL 
HYDRONEPHROSIS 


HYDRONEPHROSIS 


۶ سنی‌های شاخ گوزنی معمول محتوی فسفاته منيزیم و آمسونیه 
is‏ 


٩ ۰‏ سیر بالینی: از نظر بالینی سنگ‌هاء به خصوص سنگ‌های بزرگ لکتچة 
aly‏ ممکن است یدون علامت باشند. سنگ‌های کوچک‌تر ممکن است یاعث 
ایجاد درد شدیدی & نام کولیک کلیوی یا حالبی شوند که با خملات درد پهلو که 
به ALAS‏ ران انتشار می‌یابد مشخص می‌شوند و با هماچوری آشکار همراه 
هستند. سنگ‌ها سیب مستتعد شدن فرد به عفونت پا کتریال می‌شوند. 

نت هید رونفروز: ب دیلاتاسیون لکنچذ aS‏ و کالیس‌ها به همراه آتروفی 
پارانشیم به علت انسداد مجرای خسروجی ادراره هیدروتفروز گفته مي‌شود. 
شایع‌ترین علل آن عبارتند از (شکل ۵-۱۵ و ۵-۱۶: 

© مادرزادی: آترزی یورتراء دریچه حالب یا dyer‏ شریان کلیوی نابجا و پتوز 


als‏ همرا با چرخش یا Dishes‏ اورتر 


6 اکتسابی: ۱ اچسام خارچی (سنگ, پاپیلای نکروزم4 ۲- pat‏ 
BPH)‏ کارسیتوم پروستات» پاپیلوم 5 کارسینوم متاند, peed‏ رتزویر بریتونثال: کارسیته 
ویکس یا رحما, ۳- erly‏ (پروستاتیت, اورتریت, السهاپ یورترا و eel‏ 


Abortive tubule 


Tumour cells Poorly-formed glomerulus 


خاکنستری: tote o‏ دیده می‌شود که bolas‏ کانون‌های فرخ‌شدگی کیسنتیک (og‏ 

خونر i852.‏ می‌باشد. سلول‌های تسورال ‘da alas‏ یزان چربی و گلیکوژن مع‌چود 

gual hes‏ په صورت سلول شفاک (Clear eel!)‏ با سلول گرانولر باشند, 

& نکته : اين توموز تمایل زیاد به رشد ذر USNS‏ ورید کلیوی دارذ و ممکن" 

ی sub Pees ail‏ 
۳ ب کارسینوم سلول کلیو ی پاپیلری: دوطرفه و متعدد cpl adh,‏ 


۱ تومورها ممکن است. شراهد only‏ از نکروزه خونریزی و دژنراسیر سیون گیستیک 


نشان. دهند؛ رنگ پرتقالی مایل به زرد در a gal‏ علت: :مچتوای پایین تر idol‏ 
کمتر چشمگیر است. 

۳ - کارسینوم سلول کلیوی نوع کروموفوب ظاهری قهوه‌ای تیره دارد: 
کارسینوم سلول کلیوی از نوع کروموفوب, معمولاً دارای سلول‌هایی با سیتوپلاسمی 
in‏ و تزده توده همراه پا غشاء سلولي بنبیار وایح و مبجزا tush‏ 

طر سأختار شوق, تعداد زنادی میکروززیکول کارا کتریستیک, دیده 
Siig‏ 

ه سیر بالینی: شایح‌ترین تظاهر یالینی بیماری در زمان فراجعه هماچوری 
(در بیش از 4۵۰ هوارد) است. هماچوری ما کروسکوپی متناوپ و گذرا بوده و بر 
روی هماچوری پایدار میکروسکوپی افزوده می‌شود. تومور ممکن است ty‏ علت 
اندازه پگ مشخص گردد. زمانی B‏ حجدی - می‌شنود که درد پهلو و یک توده 
قابل لمس ایجاد می‌کند. اثرات خارج کلیوی این تومور شامل. تب و پلی‌سیتمی 
است. این تومورها به تدرت ایجاد موادی شبه هورموتی می‌کنند و منجر به 
هیپرکلسمی؛ هیپرتانسیون, سندرم کوشینگ یا اسجاد خصوصیات زنانه 
(Feminization)‏ یا AHS)»‏ مي‌شوند. این سوارد همان ستدرم‌های 
پارانئوپلاستیک می‌باشند. محل‌های شایع متاستازء ریه و استخوان هنتند. 
TRE‏ نکته : تریاد هماچوری بنون درد. Bagi‏ شکمی قابل لمس و درد 
مبهم هلو (فلانک) کاراکتریستیک کارسینوم سلول کلیوی؛ می‌باشند. 
Qy‏ مثال: کدام یک از تومورهای سیستم ادراری و کلیوی در درصد زیادی از 
موارد به صوزرت دوطرفه و چند کانونه ایجاد می‌گردد؟ (پرانترنی + شهر یور AF‏ 

Clear Cell type of Renal Cell Carcinoma (ull 

Papillary Renal Cell Carcinoma ب)‎ 


Chromophobe Renal Cell Carcinoma ج)‎ 

Nephroblastoma.[>’ 

پاسج: ب 

ها تومور ویلمز: این تومور سومین سرطان شایع در کودکان زیر ۱۰ سال. 
می‌باشد و دارای سلول‌ها و اچزاء بافتی متلوعی است که از مزودرم منشاً یافتهاند, 
این تومور به صورت یک صفت اتوزومی غالب به صورت تکگیر (اسپورادیک) یا 
فامیلیال ایجاد می‌گرده (شکل ۵-۱۹). 


Residual compressed Glandular pattem’ Solid مادم‎ 


renal been 


وجود دارد. احتمال تشخیص کذام یک از بدخیمی‌های زیر در gal‏ توده پیشتر از بقیة 
منوارد أست؟ (پرانترنی -شهریور Cs‏ 

(Ga‏ لنفوم Sadia‏ با گارسیتوم سلول کلیوی 

(z‏ کارسینوم سلول ترانزیشبتال 2( آدثوکارسینوم متاستاتیک 

i پاسخ:‎ 

قباك کارسیتوم سلول کلیوی براساس صورفولوژی و وهای رشد 
تضبیم‌بندی می‌گردید. 13 آناع جدیدی از دسته‌یندی این تومورها پراساس Laue‏ 
مولکولی آنهاً انجام شده است. سه مورذ از شایع‌ترین انواع ol‏ عبارتند از: 

gle es ۱‏ روشنن {Clear ech)‏ شایع‌ترین شکنل کانسر سلول 
کلیوی بوده YN: Ke aS‏ بوارد آن ,\ تقبکیل 55 API‏ ب از psy‏ بافت‌شناسی این تعمورها 


:دارای سیتوپلاسم روشن یا گرانولار هستند. آکتر عوارد این تومورهاً اسپورادیک 


مي‌بافند؛ isl‏ فامیلیال یا همراه با بیماری فون‌هیپل لیندو (VAL)‏ نیز وجود 
ذارد. 


Pos‏ "کته : VHL‏ یک بیماری اتنوژومال غالب است که با ضمانژیوم‌های 
مخچد و aS‏ عشخح می‌شود. : ضدهاً کیست دوظرفه کلیوی و کارسینوم 
سلول زوسن متعدذ و ذوطرقه . + UF‏ موارد این « بیماری abil‏ می‌شود. 
غیتلایان به فون‌هییل gad‏ موتاسیون کروموزوم 5 دارند. ژن VAL‏ در 
کارسینوم سلول روثین کلیوی اسپورادیک نیز دخالت داره (شکل (O-VA‏ 
| نکته: یک نوع خانوادگی غیرشایع کارسینوم سلول روشن کلیوی غیرمرتبط 


با بیماری VAL‏ یز وجود دارد. در این بیماری اختلالات سیتوژنتیک در کروموزوم 
3 وجود دارد. 


۲ - کارسیئوم سلول کلیوی پاپبلاری: ۱۰-۱۵ کل کانسرهای کلیه را 
تشکیل می‌دهد: ین مرها ie‏ رای الکوی رسد پاپیلاری می‌باشند. اغلب 
چندکانونی و دوظرفه 14 و ظاحراً در مراحل زودرس قرار دارند: مسیب اصلی 
ایجاد کانسر سلول کلیوی as Mab‏ پروتوانکوژن ۱1۳۲ است که بر روی کروموزوم 
1 قرار دارد. 

۲ کارسینوم کلیوی کروموفوب: 4۵ کل ضوارد کارسينوم سلول کلیوی را 
تشکیل می‌دهند. Lite‏ ای ن تومورها سلول‌های درهم فرورفتة مچاری جبع‌کننده 
فی‌باشند. 
1G‏ نکته : پروگنوز کانسرهای کلیوی کروموفوب خوب است, 
مورفولوژی 
1 -کانشر سلول روشن (شایغ‌ترین شکل) زمانی که بي‌علانت,اسبته: سول 
مثفره و بزرگ می‌باشد (تودةهای کرو ay‏ قظر ۲-۱۵ سانتی‌متر) استفاده از 
تکنیک‌های Kl Ssh‏ با قدرت SES‏ بالا منجر به gluta‏ ضایعات کوچکتر 7 
Pye 7 il wheal od‏ سطلح ory‏ یه حبورت بخلوطی از زرد تا پزتقالی ما 


۳ Next i Level 


uideline & Book review _ 


ER ine eee a 


,@ مثال: dan‏ فوارد زیر آز عوامل مستعدکننده ابتلا به کارسیتوم ترانزیشنال 


Stromal invasion Anaplastic tumour cells J 
Paplilomatous tumour {increased layers) 


(Chronic cystitis) مصزف سیکار پ) سیننتیت مزمن‎ (ill 
ج) فیلاریازیس ) خصرف سیکلوشساماید.‎ 
پاسخ: جج‎ 


جاددا 


[gs‏ نکته : این تومور در بسیاری از فوارد در teat‏ از بین رفتن یا مزتاسیون 


a i 

۱ درژن سرکوب‌کنندة سرطان ۷۲-۸ در بازوی کوتاه کسروموژوم ۱۱ ایجاد 
i‏ ۱ می‌گردد. 

| 

{ 

4 

a‏ « پاپیلوم‌های خوش خیم مثانه: این تومورها از ساختمان‌های کبوچک 
۲ برگی شکل دارای مرکز فیبروواسکولر و پوشش اپیتلیوم ترانزیشنال خوب 
pls 0‏ یافنه و چند ay‏ تشکیل. شنده‌اند. 

: کارسینوم سلول اوروقلیال (ترانزبشنال): 16۵ از کارسینوم‌های مثانه 
d‏ از توع اسکوامو هستند. کارسینوم متانه اغلب بین سنین ۵۰-۷۰ سالکی 
{ رخ می‌دهد. نسبت ایتلا مزد به زن ۲ به ۱ می‌باشد. کارسینوم‌های درجه 
gail i‏ همواره پاپیلار و غیرمهاجم هستند ولی مسکن است بد از خارج شدن» 
۲ عود نمایند. اقزایش میژان آتبپی و آناپلازی و رسد زو به بیرون ضایعه 
Al‏ پاپیلار و گسترش به زیر مخاط و عضله در کارسینوم‌های VE da ye‏ دیده 
“f‏ می‌شود. کارسینوم‌های درجة AL‏ گاه g Miu ted Bg Mol‏ تا عمق 


پیشتری گسترش می‌بابند. کارسینوم‌های Wee‏ و HE‏ می‌توانند به عقده‌های 
gtd‏ منطقه‌ای و پامناطق دوردستا متاستاز بدهند. موتیون‌این در 
1 ۱ کروموزوم + (شامل ور FGFR3 3 P53‏ در تتومورهای متانه شایع است 
if‏ (شکل ۵-۲۰). 
ioe.‏ نکته : کارسینوم مثانه‌ای In situ‏ معمولا به صورت مناطتق وسیعی jl‏ 


| هیپرپلازی آتیینک و دیسپلازی می‌باشد که به وسیه تأثیر یک کارسینوژن فرضی 
pl‏ بر روی آوروتلیوم ایجاد شده و ممکن است پیش درآمد کارسینوم‌های مپهاجم bl‏ 
(GT ۳‏ کته : تومورهای مثانه حتی در موارد متعدد از نظر مشاه متوکلونال 
اس می‌باشند. 

ِ ه سیر بالینی: هماچوری بدون درد علامت بالینی برچسته و اصلی شمام 
4 کارسینوم‌های ite‏ می‌باشد. .تومورهای مانه در افرادی که با - نسفتیلامین در 
تماس هستند ۵۰ برابر بیشتر مشاهده می‌گردد. 

[GF va‏ نتته ؛ سیکار کشیدن: سیستیت مزمن» شسیستوزومیاز سثانه و 
‌ سیکلوقسفامید ریسک فاکتورهای دیگر سرطان Atle‏ هستند. 

ik : 1‏ نکته + مهمترین عامل در Qed‏ سیر بیماری؛ Ge Gok‏ ضایعه 
“ مي‌باشد درجه و تمایز فیستولوژیک تومور نیز دارای اهمیت پالینی است. 

[gO] 7‏ نکته : به غیر از پاپیلوم‌های خوش‌خیم همث تومورهای سثانه بعد از 
| جراخی عود می‌کنند. 

[GI] 1‏ نکته : کانسر حالب ناذرترین تومور سیسنتم جمح کننده ادرار می‌باشد. 


مبتلایان aba 4 J‏ آنمی: مصرفکنندگان آنتی‌بیو تیک یا گسلوکوک کور ih gS‏ 
بعضی از موارد نقص ایمنی و سرطان‌های منتشیر شایع است. 

۳ نکته : کاندیذیاز دهانی به صورت پلاک رد سفید دلمه‌دار و 
چسینده (Curd like)‏ در هر قسمت خفرة دهاتی می‌تواند ایجاد شود. در صورت 
aus‏ شبدن als ase‏ + زمینه التهابی ادماتو و گرائولر مشاهده می‌گردد. 

| نکته ؛ از نظر هیستولوژیک, قارچ‌ها در غشاء کاذب به ISS‏ زنجیره‌ای از 
7 تویولی شبیه (Bokcartike) oF lg‏ دیده می‌شوند AS‏ هایفی‌های 
کاب را یجاد می‌کند 

pole کته ؛ کاندیدیاز واژن نه تنها در افراد مستعد پلکه در زنان جوان‎ (eS 
و با آنتی‌بیوتیک‌های‎ OCP ی خصومن در اقراد حامله و مصرف‌کنندگان‎ 
وسیع‌الطیف) نیز مُشاهده می‌گردد.‎ 

ع تکوپلاکی مویی؛ cyl:‏ خایعه نادر دهاتی معمولاً فتط در اقراد آلوده aut‏ 
HIV‏ ایجاد می‌شود و بد شکل لکه‌های (Patches)‏ بة هم fats‏ سفید که در pl‏ 
ضخامت. شدید اپیتلیومی دارای سح مویی ly‏ مواج هستند. مشاهده er‏ 
( نکته::لکوپلاکی موبی fol‏ عقونت سلول‌های اپیتلیومی با ویروس 


(EBV) yb pital "‏ می‌باشد. 


tid By‏ جغونت سلول‌های اپیتلیال حفره دهان توسط کدام نوع ویروس باعث 
ایجاد :لکرپلا کی مویی" Hairy Leukoplatia‏ می‌گردد؟ (پرانترنی -شهریور (AP‏ 


HIV ب)‎ EBY (a 
CMV د)‎ HSV ج)‎ 
پاسخ: الف‎ 


لکوپلاکی یک لکه يا پلاک مخاطی کابلاً حشیخض و تقریاً به رنگ سفید 
Sabb gs‏ .که به وانعلةٌ ضتيم‌ شدن یا هیبرکراتوز آپیدرمی پوجود می‌آید. در پین _ 
مردان مسن و بر روي لب پایینی: مخاط دخان و کام‌های سخت و نرم شیوع 
پالاتری. دارند و در سقف دهان ن کمتر دیده می‌شوند. ارتباط مستحکمی با مصرق 


تنباکو خصوصاً محرف پیپ و تنبا کوی بدون دود وجرد دارد. اسطکاک طولاتی 
eal‏ از دندان‌های مصنوعی نأمتاسب: اعتیاد به US‏ و غذاهای محرک نیز 
تأثیر دارند. 
(GE‏ نکته: ۲-۲۵ موارد لکوپلاکی دهاتی دچار تغییر به SCC‏ می‌شوند و WW‏ 


ea‏ (شکل ۱-ع). 


" ارنتروپلاکی؛ یک ضايمة گرد با سعیح قرمز مخملی و گرانولر‎ : ISS 
میاه رگن آست پرنچسته. ی مسطح باشد و خاشیهً مشعص ندارد. ین‎ 
همواره نشان‌دهنذة دیبپلازی اپیتلیومی شدید می‌باشد و باید تشخیص‎ nbs 


داده شود, 


_Next Level 


9 زقم‌های آفتی: ضایماتی شایع و به صورت زَخم‌های کوچک دردناکه 


سطحی و غالبا پوشیده از اگزودای خا کستری مایل ay‏ سفید با جاشية اریتماتو 
| هنبتتند. به صورت منفرد یا گروهی بر روی مخاط. غیرکراتینیزه ذهان به‌خصوص کام 


نرم سقف دهان: کناره‌های طرقی زبان و مبخاط بوکولبیال دیده می‌شوند. این 
ضایعات Aas gos‏ اول زنداگی Esai.‏ بیشتری داشعه و به ۰ دنیال استرس» cones‏ 
خوردن LPH,‏ ۰غذاها و فعال‌شدن پیماری التهابی روده آیساد می‌گردند. 

:HSV @‏ غقونت adsl‏ در بنزرگسالان سعمولا پسدون. عصلامت می‌بآشد ody‏ 
yigng‏ به صورت نهفته در عنقده‌های اطراف دهان (مانند قسریژمینال) باقی 
می‌ماند. بعد از فعال شندن مجدد, وزیکول‌های کوچک منفزد Ly‏ متحده دارای 
مایع شفاف ظاهر می‌گردند که ولا برروی لب‌ها یا اطراف نسوراخ‌های بیئی 
وجود دارندو به il‏ زخم‌های سرد Le (Cold sores)‏ تاول‌های تب 
(ever blisters)‏ گفته می‌شود. 

از ز نار هیستولوژی یک. وزیکول‌ها به شکل کانون‌های اینترااپیتلیال ادم بین 
سطولی و درون low‏ ضي‌باشند پبلول‌های. آلوده متورم "فده و دارای 


انکلوزیون‌های داخل هسته‌ای اسیدوفیل *هستند. گاه سلول‌های, مخاور Ay‏ هم . 


متصل ae‏ 7 ایجاد: سلول ژآنث با Polykaryon‏ چندهسته‌ای می‌تماین. 

ee‏ کته : شناسایی پلی‌کاریون‌ها در اسمیر مایع تاولی, آساس ثست تزانک 

(Tank test)‏ را تشکیل. می‌دهد: 

2 مثالء تست تزانک (Taank test)‏ به‌منظور دیدن سلول‌های ale‏ 

اتکلوزیون, یا .پلی‌کاریون‌ها در مایع تاولی» پرای تشخیص کدام بیماری به کار می‌رود؟ 
(پراتترنی - اسفتد ۸۱) 


(ual‏ پسوریازین ب) لیکن پلان 
=( پولوز بمفیگویید د) تبخال ویروسی 
پاسخ؛ ۵ 


joss‏ دهانی: کاندیذا آلبیکانس ذر ۳۰-۴۰ افراد به صنورت فلور 


طبیغی, دهان دیده می‌شنود 3 Ls‏ ط ley‏ که اختلال دور مکاننس‌های دفاعی 
ایجاد گردد سیب بیماری می‌شود. کاندیدیاز با غشای کاذب (برفک. مونیلیاز) در 


Guideline 


& Book review 


ee eS‏ ی سح 


‘Mesenchymal component 
(Pseudocartilage) — Epithelial component 
{Ducls, acini, tubules, sheets, strands) 


Normal salivary tissue. 


احتمال بدخیمی یک نثوپلاسم در غدد تحت فکی فوقانی» بیشتر 
می‌باشد. 

۲ س شایخ‌ترین تومزر در غدد پاروتید, آدنوم پلئومورفیک خوش خیم می‌باشد. 

۲ -آدنوم پلئومورقیک خوش خیم و تومور وارتین؛ مجموعً jel‏ تومورنای 
ده پاروئید ۳ suds‏ ژن. می‌دهند. 

۴ - بدخیم‌ترین تومور غدة بزآقی, کارسینوم موکواپی‌درموئید است که Base‏ در 
غدد. پاروتید CHL‏ می‌شود. بدخیمی در غدد پاروتید (VD)‏ نسیت dy‏ غدد ساب 
متدییولار slows (AF)‏ گمتر است. 

۵ پا گذشت ۱۰-۰ سال از توموزهای خوش خیم 


از غدد پاروتید 


شیم Mal‏ با راجت cea‏ 


cus)‏ ترانسقورماسیون رخ دهد که پس از ol‏ تومور مختلط بدخیم BAS‏ زان 


خوانده می‌شود. 

ها آدنوم پلئومورقیک )2945-3 0 شدد بزاقی): این تومو 
خوش‌خیم که شایع ترین (ZA)‏ تومور غدد بزاقی می‌باشد» یک ضایمه 
کپسول‌دار کاملاً واضح و با رشد ated‏ است. UE‏ در قسمت سطحی ده 
پاروتید بوجود می‌آید که موجب برآمدگی بدون درد در زاوه فک می‌شود. 
علی‌رغم وجود کپسول, نفوذ زواید متعده سلول‌های تومور از کپسول غالبا 
مشاهده می‌شنود و موجب عود تومور بعد از جراحی می‌گردد. 
© مورقولوژی: مشخصة هیستولوژیک آدتوم پلئومورفیک. هتروژن بودن 
آن است. سلول‌های تومور سبب ایجاد معجاری: آسینی. سوبول رئسته‌ها یا 
صقحات سلولی می‌شوند که در یک SL‏ همیند شسل و الب میگزویید 
خاوی جزایر غضروفی و تدرتأً استخوان پراکنده است (شکل ۶-۲ 
متّالر: شایم‌تزین تومور غدد پزاقی کدام است؟ (پرانترنی -اسفند (AP‏ 

(all -‏ آدنوم پلئومورفیک 

ب) کارسیتوم سلول شاخی 

ج) تونور وارتیق (Warthins Tumor)‏ 

esd (3 

پاسیخ: الف 
Ey‏ _ مفال: خانمی ۶۰ ساله به علت تورم بدون درد زاویه فکی به پزشک مراجعه 
کرده است. سابقه پیماری مشابه و عمل جراحی را در ۳ سال قبل کر می‌کند. در 


پررسی میکروسکوپی سلول‌های ILE of‏ کوچخک تشکیل دهنده غدد و صفحات 


تش‌تیص عبارت است از: 
(دستیاری - اسفند B (AO‏ 
ب) Warthin’s tumor‏ 


سلولی در زمیته میگزوئید دیده ce‏ شود. F‏ 


Chronic Sinladenitis الف)‎ 
Pleomorphic adenoma ج)‎ 


پاسخ: ج 


Adenoid cystic carcinoma (x 


در سرطان‌های حفزه. دهاز ن بالاترین بیوع مربوط بت کت مت یوم سلول 

سنگفرشی استء مکان‌های شایع کارنبیتوم‌های حفرهة 2 دهانی به ترتیب عبارتند از: 

SL!‏ ورمیلیون لبذهای کناری لب پایین, ۲- سقف bbs‏ ۲- حاشية کناری 
8 مورقولوژی: کارسینوم‌های اولیة حفرة دهاز FOR‏ 

Ay‏ صورت ضایعات قایل لمس تدولر 9 و فآرچی با رش anes ay‏ صورت 

ِ نکروز مرکزی و زخمی دیده می‌شنود. 

| نکته : شنایع ترین و cy Sate‏ کاننبر حفرة دهان SEC‏ است که 

re‏ در ۷ ایحاد شده 3 قبل از ۳۰ سالگ ps‏ فی‌باشد. 

asi ۱‏ تکته : اکثر کار سینوم‌های حفره دهان بی‌علامت هستند, 

31 نکته : انتشار به عقده‌های لنفاوی ناحیه‌ای در سرطان لپ بسة 

ندرت» در سرطان زین در ورد وه سین عطاق dora‏ 

۰ موارد وجود دارد. 


و سیالادنیت: jy Fauld‏ ضایعً غدد «Slip‏ فوکوسل در نتیجهٌ انسیداد یا 


پارگی مجرای Bad‏ بزاقی می‌باشد که سبب نشث بزاق به بافت‌های اطراف 
می‌شود. اغلب مرکوسل‌ها در لب پایین و به دنبال تروفا یأفت می‌شوند. She‏ 
"سیالادئیت عبارتند از: 

۱ - ویروس‌ها: شایع‌ترین cle‏ سیالادنیت ویروسی» اوزیسون می‌باشد که 
سییپا بزرگ شدن Jae pled‏ بزاقی به ویژه ده پاروتید می‌شود. 

۲ - علل با کتریال؛ سیالادنیت باکتریال اگرچه اغلب به دلیل انسداد ناشی او 
سسنگ (بسیالولیتیا تیاز) aa sine ska)‏ اما مي‌تواند a‏ عبلت ورود رتسروگراد 
با کتری‌هايی حفره دهانی در شرایعلی که دهیدراتاسیزن تسد زد .دسیستمیک 
(مانند پس از عمل جراحی) وجود دارد نیز رخ cy sald eo‏ باکتری‌های عامل 
عنونت عبارتند از استافیلوکوک آورئوس و استرپتوکوک ویریدنس. 

۲- علل اتوایمیون: التهاب اتوایمیون غدد بزاقی تقریباً همیشه دوطرفه است 
ee‏ شیوگرن دیده می‌شود. در این حالت: تمام غدد بزاقی اصلی rut Bi‏ 

چنین غدد اشکی ممکن است گرفتار شوند و گزرونستومی و LEIS GIS‏ 
ney‏ [یجاد نمایند. 
توا ذکته : سندرم میکولیکز شامل بزرگی التسهابی و pte‏ درد غدد 
آشنکی و بزاگی به همراه خشکی دهان می‌باشد که آغلب alam ay‏ سارکوییدوزه 
لوسمی, لنفوم و هیپریلازی لنفواپی تلیال ایدبوپاتیک دیده می‌شوذ. 

۵ تومورهای غدد بزاقی: ۸۰ تومورهای غدد بزاقی در پاروتید و بقیه 
موارد اکثراً در غدد تحت فکی ایجاد می‌کزدند. شیوع در مردان و زنان تقریباً 
یکسان نوده و معمولا در ذهه‌های نشیم & هفتم ALS, go Jax‏ 


۹ ۷۰-4۰ تومرهای AS‏ پاروتید. خوش Aas pri‏ و در حبلی “aS‏ 
۰از تومورهای شده تحت فکی فوقانی خوش خیم می‌باشند بنایرینن 


AAT‏ یز 


dom 


ae‏ یا 


a od 


atte, 


نکته ‏ ء عوارض ازوفاژیت رینادٍکسی شامل خونریزی: ایجاد تسنگي» 


GR‏ نعتم : داز ایجاد خونریزی, معمول نیز به اسکلروتراپی یا تامپوناه با 
gall‏ م‌باشد و تها در :1۵ موارد خونریزی به‌طور خود به خودی فروکش می‌کند. 
نکته : ۲۰-۳۶ از پیماران یعد از اولین خونریزی حاصل از پارگي وارنس 


شوت + م‌کننده .در پیماراتی که زنده می‌مانند عود مجدد در عرض یکسال ذر .۷ 


موارد. دیده می‌شولد.. 


شایع‌ترین cable‏ آن نسوزش مکرر سردل است.,عوامل دخیل در ازوفازیت 
عبارتند af‏ 
gli bY‏ مکانیسم‌های ضد ریفلاکس مری»۲سکندی یا ناکافی بودن hs‏ 


bibs : jl uy‏ 5 ریفلاکسی: ۳ ,وچوذ فتق هیاتال 2f (Sliding‏ افزایش poe‏ معدای :و 


۵-اختلال در ترمیم مخاط cde ay uy‏ تماسن با شیره معده, 

ه موزفولوژی: از نظر ما کروسکوپی ازوفاژیت ES‏ می‌تواند به ضورت 
پرخونی ضاده" وازوفارتژیت شدید با اروزیون اپی‌تلیومی به هم پیوسته یا زخم 
(اولسر) ظاهر شود. نه نمای هیستولوژیک مشخس‌کنندة ازوفاژیت زیفلاکسی 
عبارتند از: ۱- ائوزیئوفیل‌ها با Ly‏ بسدون نوتروفیل‌ها در لاية اپیتلیومی؛ 
۲-هیپرپلازی ناحیهٌ بازال اپیتلیوم» ۳- طولانی‌شدن پاپیلاهای لاسینا 
پروپریا: 


مری‌بارت و بدخیمی می‌باشند. 
تکته 2 ws Vay Pe‏ مری Coote‏ غالب, سوزش سردل می‌باشد: شذبت 
علایم به‌طور نزدیک با وچود 3 و اندازه ازوقازیت آناتومیک ارتباطبی ندارد, 


eee 


مری‌بارت.عارضهٌ ریقلااکس معدی - مروی طولانی خدت می‌باشد و به متورت 
جایگزینی منخاط iad iw‏ مطی. دیستال طییعی تبوسط Pgs!‏ 


“{- Bell ‘shaped dilation 


2; Simple hyperemia 


نکته : فتق‌های پاراازوفاویال ندرتاً سبب ریفلاکس می‌شوند ولی ممکن: 


| شاگاس انت که تونط تریپاتوزوم کروزی ایجاد مي‌شود و در آن سبکه 


Next Level 


a‏ تومور وارتین: نام دیگر آن لنفوماتوزوم سیستادنوم پاپیلار با 
سیننتادتو لنفوم است و تقریباً فقط در غده پاروتی روی .می‌دهد. < خوش‌خیم و 


i 
1 بیضیء دارای کپسول:‎ ih نادر می‌باشد این تومور آغلپ 4 شکل توده‌ای کرد‎ @ BiG 
فخاهای‎ Ly که دارای فضاضای ببکاف سانند محتوی موسین‎ cul گوچک‎ E 
| 


کیستیک در یک زمینه خاکستری نرم می‌باشد. 
ie i‏ نکته : در بررسی میکروسگویی: این" تومور uhh‏ دو sea: ers‏ 


ه فتق هیاتال: به دو نوع لخزشی as (Sliding)‏ 5۵ موارد را شامل می‌شود و 
پاراازوفاژ ژیال eet‏ مي‌شود. » cle ay Sliding E53‏ کشیده شان معده به بالای 

دیافراکم یک اتساع زنگوله‌ای ۱ شکل ایجاد می‌گردد: در نوع پاراازوفاژیال یک 

قسمت از معده اغلب در طول ائحنای بززگ از طریق.سوراخ بززگ به Rai‏ سینه وارد 

۳9 رک سوت JF‏ 

6 نکته: سوزش سردل یا رگورژیتاسیون. ممنولا باشی از بارسایی 

اسنفتکتر Shed‏ مری اسنت؛ ته فتو ی هیاتال. 


است - استرانگوله با مسدود گردند. 
lot‏ نکته : بیشتر بیماران دچار قتق‌های هنیاتال Sliding‏ ازوضاویت 
رفلاکسی ندارند ولیکن کسانی که ازوفازیت رفلا کسی دید ذارند با 
۳ اختمال بنشتری دارای فتق هیاتال بت هستند, 
۰ ]شالازی: در این اختلال. اسفنکتر تحتانی مری در هنگام عمل بلع a‏ میزان 

کافی شل نمی‌شود. ae‏ ناهتچاری عمده دز آشالازی وجود دارد: 

۱ -از بین رفتن پریستالتیسم 

۲ - ثنلی نسبی یا نا امل اسفنکتر تجتانی مری متحاقب عمل بلع 

۲ افزایش تون در حال استراحت اسفنکتر تحتانی مری. 

آمالازی ممکن است اولیه یا ثانویه باشد. مثال کلاسیک نوع ثنویه بیماری 


میانتریک بری, دلودنوم: کولون و حالب از بين می‌رود شایع‌ترین شکل 
آشالازی: نوع اولیه می‌بانسد. 

4 مورقولوژی: در آشالازی cdg!‏ اتساع پیشرونده مری در بالای اسفنکتر 
تحتانی وجود دارد. دیوارة مری ممکن است طبیعی یا ب‌علت هیهرتروفی ALY‏ 
عضلانی؛ Peers‏ از خالت عادی پاشد گاهن نیز ممکن است به دلیل اتساع 
دیوارة آن نازک شنود. 

التهاب شبکه میانتریک مری, پاتوگنومونیک. bal‏ لازی است. 
۲-از نظر مورفولوژیک ممکن است دیوارهٌ مر طلییعیء pared‏ ۳ يا نازک dl‏ 
Re‏ نگلیون‌های میانتریک معمولاً در تن مری وجود ندارند ولی ممکن است در 
aot‏ اسفنکتر تختاني مری کاهش یافته یا طبیعی باشند.. 

۳ - خطرناک‌ترین عارضة آسالازی» SCC‏ است که در 7/۵ از موارد 
.مشاهده می‌گردد. 

ه سنذرم مالوری -ویس: پارگی‌های طولی مری در محل اتصال مری 
dy‏ فعده پارگی‌های مالوری -ویس خوانده. شده 3 بالاترین شیوع laa‏ در افراد الکلی 
مزمین نعد از یک دورة شذید uel‏ با استفراغ است. پارگی‌های مري Anke‏ 
۵-۰ از خونریزیهای دستگاه گوارش فوقانی هنتند. بیش از VATS‏ مبتلایان 42 

پارگی‌های مالوری ویس, فتق هیاتال دارن. 

۵ واریس مری: pi‏ نزدیک ay”‏ 3 از مبتلایان Ay‏ سیروزه su]‏ شده § We‏ با 
سیروز الکلی همراه است. پارگی واریسی, موجب خونريزي گسترده به داخل 
مچرا ونیز پرشدتی خون در دیوارةٌ مری می‌شود. هر ساله 7۵-0۵ فیتادیان 
به سیروز دچار واریس می‌شیوند (شکل APY‏ 
| .۵ مورفولوژی: از نظار مورفولوژیک واریس‌ها به‌طور اولیه به شکل وریدهای 

Gusts‏ و پزپیچ و خمی هستند که عمدتاً در زیرمخاط مری ذیستال و بخش 
پروگزیمال مخده قراردارند. 


Book review __ 


pei 


6 شایع‌ترین تومور مری می‌باشد و بط از آن آدنوکارسینوم در مقام دوم 
قرارگرفته است. اکتا در بالفین بالای ۵۰ سال ایجاد می‌شود و نسبت مردبه زن ۳ 
به ۱ می‌باشد. در dia pled‏ کار سینوم سلول ستتفرشی ۰ سرطان‌های مری را 
شامل می‌شیود اما در آمریکا آدنوکارسینوم مرتبط با مری بارت به شدت در حال 
افزایش است (۲-۵ برابر در ۳۰ سال گذشته) 

8 اتیولوژی و پاتوژنز: از عوامل مهم ایجاد کندة سرطان مری می‌توان به 
موارد زیر اشاره کرد: (WH‏ تأخیر عبور مواد غذاسی, ب) تماس طولانی با 
کارسینوژن‌ها (مانند تنباکو و (ISI‏ ج) ازوفاژیت مزمن. ۱ 

۰ دریرخی مناطق چین, ممکن است سطح بالای نیتروز آسین‌ها 
و قارچ‌های مسوجود در مواد ذایی. عامل wor‏ پسییار پالای sce‏ 
i‏ 


۲ ارتباط قوی بین کارسینوم مری و ویروس پاپیلومای انسانی در sible‏ 
که شیوع بیماری پالا است, ذکر شده است. 

۳ - ناهنبجاری‌های oj BUS Sp‏ سرکوبگر تمومور ۱16/191164 و گیرنده 
فاکتور رشد اپی‌درمی, اغلب در SCC‏ مری وجود دارند اما موتاسیون در ژن‌های 
K-RAS‏ و APC‏ برخلاف کارسینوم‌های کولون ناشایغ است. 

۴- در :۵ موارد SCC‏ ژن سرکوب BAUS‏ تومور Poy‏ غیرطبیعی است و با 
مصرف قتبا کو و الکل مرتیط می‌باشد. ۱ 

8 مور فولوژی: از نسظر مورفولوژیک ضایعات SCC‏ در ابتدا به صورت ! 
ضخیم‌شدگی یا برجستگی مخاطی کوچک مشابه پلاک به رنگ خاکستری 
مایل dy‏ سفید بوده و در عرض چند ماه تا چند سال به یکی از ۲ شکل زیر تبدیل ؛ 
می‌شوند: ۱-تبوده قارچی پولیپی شکل, ۲- زخم نسرطانی تکروزه و 
۲ نئوپلاسم انقیلتراتیو pita‏ ۱ ۱ 
| ثکته ؛ ace‏ در ۸۲۰ موارد در مری گردنی و توراسیک فوقانی, 
در ZO*‏ موارد — میانی Se‏ و ۲۰ موارد در ne‏ تسحتانی deal)‏ 

۳ ۳ 


می‌گردد. 
3 تاد کارسینوم سلول سنگفرشی Squamous cell Ca.)‏ مری در کدام 
تاحیه از of‏ شایع تر است؟ (پرائترتی - شهریور (AF‏ 
الف) ثلث فوقانی ب) eb‏ میانی, 
ج) ثلث تحانی د) محل اتسال مری به منده 


Eis 1 w fowl 


استوانهای متاپلاستیک غیرطبیعی حاوی سلول‌های ALB aC‏ می‌کردد 
اپي‌تليوم متاپلاستیک, اپی‌تلیوم روده‌ای تیپیک نیست.زیرا آنتروسیت‌های جذبی 
در آن دیده ثمی‌شوند (شکل (PAF‏ 

1 0 تکته * مری بارت در مردان sels‏ است a‏ ذر شفیدیونستان یو pels‏ 

از هر تژادی می‌باشد. 

3 \ کته : زخم و تنگی از عوارض مری بارت هستند اما اهسیت اصلی آن در 
این است که مبتلایان به مری بارت در مقایسه با جسیت سالم ۲۰ تا rin ٩۰۰‏ 
.پیشتر در معرض خطر آدنوکارسینوم مری هستند. 

ه مورفولوژی: از نظر مورفولوژی به صورت یک مخاط مخملی و 
قومزرنگ wh‏ می‌شود که بین مخاط سنگفرشی صورتی کم رنگ و نرم ری و 
متخاجا فعدی laze‏ به قهوه‌ای قرار دارد. 

51 یادآوری یک نکته GUL lee‏ : در مری‌بارت اپیتلیوم استوانه‌ای 


متاپلاستیک غیر طبیعی حاوی سبول‌هایگابلت جایگزین مخاط سنگقرشی 
مطبق دیستال طبیعی می‌شود (شکل AF‏ 
ad ۱‏ : طول این Sees‏ در مر به اندازه حضور متاپلاستیک حاوی 
سلول‌های LE‏ اهمیت ندارد * = 
مغ مثال, خانم FY‏ ساله‌ای با شکایت طولانی مدت از ضوزش پشت جناغ و 
تشخیص رفلا کس گاستر وآزوفاژیال مراجعه نموده است. در آندوسکوپی, مخاط مری 
قرمز مخملی می‌باشد. کدامیک از تقییرات هیستوپاتولوژیک زیر محتمل‌تر است؟ 
(پرانترنی - شچریور (AY‏ 
الف) عدم وجود سلول‌های کانگلیوثر در پلکسوشس میانتریک 
ب) وجود سلول‌های اپی‌تلیالی استواه‌ای در دیستال مری 
ج) وجود عروق SUD‏ واريسي در زیر فتخاط usps‏ بدون التهاب 
3( هیپربلازی اپیتلیوم ستگفرشی به صورت پاپیلوم سنگفرشی 
پاسخ: ب 
عثال. مردی ۳۵ ساله با سابقه طولانی سوزش سردل مراجعه ننوده cual‏ 
gianna‏ میکروسکوپی تمونه‌های متعدد برداشته شده از محلاتصال مری به pine‏ 
(درحین آندوسکوپی) مشاهده می‌شود که پوشش استوانه‌ای, جایگزین پوشش مطبق 
ستگقرشی شده است. احتمال پروز کدام یک از پیامدطای زیر در این slow‏ بسیار بالاتر 
از افراد طییفی است؟ 


(پرآنترنی - شهریور AF‏ و اسفتد (AE‏ 


الف) آدنوکارسینوم ب) کارسینوم سلول سنگفرشی 
pol (z‏ بدخیم د) لیومتوسارکوم 
پاسخ: الش 


ی 


شنیوع کارسینوم نوع رودهای. کاسته شده ولی بروز ز کارسینوم 


وروی انحنای بزرگ شنیوع کمتری دارند ولی احتمال 


۱-کارسینوم نوع روده‌ای معبولاً بعد از ۵۰ سالگی روی ذاده و در مردان 
دو برایر زنان مشاهده می‌گرددنو یا گاستتریت مژمن در ارتباط است ولن نوع منتشر 
در سنیق Soak‏ رخ داده و در زنان شایع‌تر است و ارتباظی .با گاستریت 
مزمن آنداره. 

۲ - ایروزه از فیزان ث 
نوع منتشر تغییر قاپل uk;‏ نکرده است. 

Sas a ¥‏ قا کتوزهای آدنوکا کارسیئوم: منتشر alas Ab‏ 5“ ضایعات .پیش‌ساز 
نیمی از موارد و موتاسپون‌های 
FGFR2:‏ و افزایشن بیان تلو پروتفینازها:در [ مسوارد آدنوکارسینوخ pass‏ 

1 

زجود دازند در Se‏ که در کارسیتوخهاي روده‌ای CEL‏ نمی‌شوند.. 

۴ 2 مژمن بد. ile‏ عقوفت: Pylori‏ .13 یک ریسک: خاکتور dha‏ 
برای کارسینوم معده می‌باشبد, 

۵ - ارتباط Pylori ch‏ .11 و کارسینوم معده adit‏ | شده ۷ خمار dena]‏ 
کارسینوم خصوصاً در مبتلایان به گاستریت مزمن محدود به آنتروم, بالا است. 

F‏ نیتلایان به زخم دئودنوم ناشی از عقونت Pylori‏ .۲1 از پیدایش کانسر معده 
محاقظلت می‌شزند . ۱ ۱ 

۷ - آدتوکارسینوم متشر نا عفونت [ع11-۳(۱0 ار تباط ندارد.. 

@ مورفولوژی: محل کارسینوم‌های ates‏ به این ترتیب است: پیلور و آنتر 


مشخص. نشده‌ند. موتاسیون‌های 112006۲0 در نی 


LSS :3/۵۰-۶+‏ 7/۲۵ و بقیه ذر AT‏ و فوندوس معذه. شایع‌ترین. سحل گرفتاری: 


ی ecg‏ در منطقه آنتر و پیلوز انست, 


بد خسن آتها ta‏ پیشتر اسبت. 
مهفترین uss‏ مورفولوژیک Ste‏ در پیشآگنهی توموره Bol‏ تغاجم 


می‌باشد. کارسینوم معده ژودرس شامل ضایه‌ای محدود Ay‏ مسخاط و زیر 


مخاط است (با یا بدون درگیری غدد لنفی اطراف معده) و کارسینوم پیشرفته به 
شایه‌ای اطلای می‌شود که از زیر مخاط گذشته و به AY‏ عضلانی انتشار 
می‌یاید. 

oS, bya. 4‏ 4 مسأقه وسیح از .دیواره یا تمامی ahs‏ توسعل سلول isle‏ بدخیم 
تفیلتره می‌شود و به صورت:سفت و ضخیم درمی‌آید که به آن معده بطری چرمی 
(Leather ۵ stomach)‏ با یت پلاستیکا می‌گویند. متاستاز کارسینوم 
پستان و ریه سمکن است ثمای مشایهی آیجاد نمایند. ۱ 

۳ از تظر هیستولوژیک کانسر معده به دو دستد تقسیم‌بندی می‌فنود: 

الف) نوغ روده‌ای که cela‏ سلول‌های بدخیمی می‌باشد که غندد رود‌ای 

تتوپلاستیک, مشایه آدنرکارسینوم کولون ایجاد می‌کنند. 

ب) نوع منتشر که دارای سلول‌های موکوسی معدی می‌باشند که غده ایچاد 
نمی‌کنند aly‏ به صورت سلول‌های نگین انگشتری پراکنده می‌شوند یا تجمعاتی با 
رشند انفیلتراتیو بوچود می‌آورند. 

۳ -درانو ع مننتشر کارسینوم tes‏ سئول‌های «نگین انکتستری» 
cells)‏ ودام اه مونق)-مشاهده می‌شنوند که در واقع سلول‌های موکوسی.نوع معدی 

۳ ب ستاستاز به عقده لنفاوی lass‏ کاژویکولر را Virchow’s nade‏ 

۵ - کارسینوم. معده می‌تواند در زنان به هر دو تخمدان متاستاز داده و سبب 
تومور کروکنبرگ شود. 
Gy‏ مثللء در نموته‌برداری از ضایعه زخمی و انفیلتراتیو معده آقای ۵۰ ساله 
تعداد قراوانی سلول‌های عنقرد با هسته‌های هیپوگروم و نماي Signet ring‏ دیده 
مشود در منطقه‌ای به. طور موضعی دیسپلازی خقیف شدد معده مشاهده می‌شود. 


(AP تشخیص محتمل‌تر می‌باشد؟ (پرانترتی -اسنفند‎ plas 
پا تمایز کم ب) تومور کارسینوئید‎ ree Si {nail 
ج) لنفزع >( پولیپ آدنوماتوز‎ 
پاسخ: الف:‎ 


nfl Gy‏ ء کدام یک از عوامل زیر به عنوان عامل خطر در پروز کارسینوم ده 
(پراندرنی اسقند (AS‏ 

ب) کاستریت فزمن پا متاپلازی روده‌ای 

د) آنمی پرنیسیوز 


از توع آفننشر "شناخته شده است؟ 
(ual‏ جپش در ژن ن نع نژ س-ظ 


ج) مضرف نیتریت در مواد غذایی 
پاسنخ: الفا 


نکته : هر سه توع این پولیپ‌ها در زمینه گاستریت مزمن ایجاد. 


سینوم شایح ترین و _ 


Sues (ay‏ بر مه 


زخم. Boe.‏ پیش از زخم Ste‏ مزمن محسوب نمی‌شود. {So‏ ضایعات 
عمیق تر ay‏ موسکولاریس SUS god Bg Ri byay‏ 


8 پولیپ محده: به طر تدول یاتوده‌ای که از سظح مخاط اطراف برچسته‌تر. 


LS‏ پولیپ می‌گویند. پولیپ‌های معده شیوع کمی دارند. این ضایعات در معده 
به تزتیب شیوع به صورت‌های زیر دیده می‌شوند: ۱- پولیپ‌های هیپر پلاستیک 
(۸۰-۸۵/. - پولیپ‌های غدد فوندوس (۱۰) ۳- پولیپ‌های آدنسوماتو 
)15( ۰ 
می‌شوند. 

۰ مورفولوژی: پولیپ‌های هیبرپلاستیک و غدد فوندونی پی‌خطر می‌باشند 


ولی پولیپ‌های آذتوما تو ممکن است ایخاد آدنوکا ر سینوم تمایند که این احتمال 4 : 


انداره تومور در ار bls‏ است:. به علت. آنکه نمی‌توان ن آنواع مختلف پولیپ‌های odes‏ رأ 
yb‏ ال galas!‏ توسط اندوسکوبیفتای اد ارزیابی هیستولوژیک ضروری 
است. 

۱ - پولیپ‌های هیپرپلاستیک در اثر یک پاسخ ترمیمی. شدید نه. تخریبا 
مخاطی مزمن پذید مب ی‌آیند و دار ای اییتلیوم مخاطی هیپرپلاستیک و استرومای 
giles!‏ و ملتهب می‌باشند. این پولیپ‌ها نئوپلاسم وأقنی نمی‌باشند. 

۳ = پولیپ‌های خدد. فوندوس, مجموعه‌ای از غدد اتساع AL,‏ معدی 
هستند که به‌نظر می‌رند هامارتوم‌های کوچکی باشند. 

vs‏ - آدنوم‌ها pw igi‏ واقعی می‌باشند. 
sufi‏ در بیمار با درد اپی‌گاستر مزمن, اندوسکوپی انجام می‌شود. ضایعه‌ای 
ise‏ در سظح مخاط وجود ذارد که بیوپسی اتجام می‌شود. tal,‏ هیستولوژیک 
عبارت است از: «غدد. افژابش daily:‏ مخاطی: در زمينة استر ومای, ملتهب». محتمل‌ترین: 


تشخیص abs‏ است؟ (پرانترنی (AA Mays.‏ 
الف) آدتوکارسینوم ب)) لیومیوم 
ج) Pred‏ د) پولیپ هیپزپلاستیک 
پاسخ: د 


e‏ کارسینوم معده: در میان توفورهای‌بدخيم معده کار 
با اهمیت‌ترین bal‏ به lus‏ بی‌آید (۹۵-*5/). لنفوم. کارسینوییدها و nerd‏ 
استزومایی در رده بحدی قرار فی‌گیرند. سرطان ن‌های CREP.)‏ رای 32 و تیع مورقولوژیک 
روده‌ای و منتشر می‌باشند. نوع ووده‌ای از سلول‌های موکوسی معدی که به علت 
تأستریت مزمن wsdl)‏ از عونت (H Pylori‏ دچار متأپلازی زوده‌ای شده‌انده متشاً 
می‌گیرد. این نوع به خوبی تمایز اجب و در جبیتهایبا خر بل gals‏ 
است: نوع منتشر به‌طور اولیه از سلول‌های موکوسی خود معده منشاً گرفته و با 
گاستثریت مزمن همراهی: ندارند و سلول‌های آن دارای تمایز اندک می‌باشند. 


Guideline & Book review 


التهاب در لیه‌های ضایعات به همراه غشای گاذب (ثانویه به عفونت باکتریال اضافه 
شده) lest eel‏ (شکل {F- A‏ ۱ 
۴ نکته : انفارکتوس ترانس مورال نشان‌دهندة انسداد حاد شسریان 
یک می‌باشد در حالی‌که انفارکتوس‌های مورال یا مخاطی می‌توأنند ذر آثر 
نقائصن محدودتری که ممکن است حاد یا مزمن باشند پدید آیند. 

و تظاهرات بالینی: در ضایعات ترانس مورال معمولا درد سکم 
dst‏ و بدون تناسب با ete‏ فیزیکی بیمار که olf‏ همراه با اسپهال خونی 
است: وجود دار در آمپولی مزانتریک شروع درد نا گیمانی‌تر از ترومبوز شریانی. یا 
وریدی است. ایسکمی مورال و مخاطی ممکن است فقط به صورت اتساع شکمی 
مبهم با خونریزی گوارشی olf‏ همراه با دزد با ناراحتی شکمی ظاهر تشوند. 

آنژیودیسپالازی: اتساعات پرپیج و خم و غیر طبیعی وريدهاي زیر سخخاطی 
و مخاطی در سکوم و کولون راست می‌باشند که معمولاً بعد از ده ششم 
زندگی دیده شده و مسبب ۲۰ خونریزی‌های آشکار روده تحتانی می‌باشند. این 
شایعات آغلب ضایعات منجرایی هستند که احتمالاً در اثر.عوامل مکاتیکین Shee‏ جر 
دیوارة کولون ایجاد می‌شوند. 
(eK‏ نکته : ممکن است آنژیودیسپلازی قسمتی از یک اختلال سیستمیکا 
نند سندرم اوسلر- وبر- رندو یا اسکلرودرمی محدوذ (سندرم (CREST‏ 


دیورتیکول یک Bead‏ بن‌بست است که از دستگاه گوارش نشأت می‌گیرد و با 
مخاطن که با مجرای داخلی لومن گوارشی مرتبط aun i‏ می‌شود. شایع‌ترین 
محل آنها کولون است. لذا به آن دیورتیکولوز می‌گویند. دو عاملی که در ببوجود 
آمدن برجستگیهای .دیورتیکولی نقض دارند. عبارتند ِ ۱ lS Lal.‏ بریستألتیک 
دید همراه با یش فثبار داخل لومنی؛ ۲- عیوب کانونی متعلق به جدارة 
عضلانی طبیعی کولون (شکل ۶-۹ و ۱۰-), 

a‏ مورفولوژی: دیورتیکول‌های کولونی معمولا به شکل کیسه‌های برآمدة 
کروی b‏ استوانه‌ای شکل کوچک با قطر ۰/۵-۱ سانتی‌فتر می‌باشند. 5۵ 
دیورتیکول‌های کولون در کولون سیگموئید بوجود می‌آیند و ULE‏ در داخل 
زایده‌های آپی‌پلوییک قرار می‌گیرند {Appendices epiploicae)‏ 
(ST‏ کته : تتیاکولی و باندهای عضلات حلقوی معمولاً پرچسته بوده و JEST‏ 
دیورتیکول‌ها از محل وروه آرتریول‌ها به زیر pale abs‏ تنیاهای مزائتریک و 
جانیی به وجود می‌ایند. 
(GAY‏ نکته : چنانچه دیورتیکول‌های مشعدذ و نزدیک به‌هم دچار التهاب گردند, 
جدار روده توسط بافت فیبرو محصور شده مجرای روده RU‏ في‌شود و منظره‌ای : 


یه بد سرطان deal‏ می‌نماید: 


1 نکته : تشخیص بیماری براساس عدم وجود سلول‌های گانگلیونیک در + 


ع آترژی: بیش از همه در دئودنوم رخ می‌دهد. 

ه دیورتیکول مکل: شایع‌ترین و بِی‌خطرترین ناهنجاری bag,‏ کوچک 
می‌باشد که در اثر ارسایی در تحلیل رفتن مجرای امفالومزانتریک ایجاد می‌شود و 
سیب ایچاد یک Ba‏ کور با حداکتر طول ۵-۶ سانتی‌متر می‌شود. دیورتیکول مکل 
aoe‏ ایلئوسکال قبرارگرفته و 


حاوی تمام لایه‌های bag)‏ کوچک طبیعی می‌باشد. از نخار بالینی دیورتیکوّل مکل 


get Noose 7‏ علامت برد ولی گاه. Cale 2s‏ رشد بیش از حد باکتریال ممکن است 


ندرم شبیه آنفی: پرتیشیوز ایجاد شود: قاه زخم‌شدگی Site‏ در مخاط زوده‌ای 
مجاور سبب خونریزی روده‌ای با علايچ مشابة آیاندیسیت حاد می‌شود: 

8 بیماری هیرشپرونگ (هگا کولون مادرزادی): در اين بیماری مهاچرت 
سلول‌های مشتق از ستیغ عصبی به سمت انتههای مجرای گوارش, در نقطه‌ای قبل از 
رسیدن به آنوس متوقف می‌شوده در نتیجه یک قطعة أگانگلیونیک ایجاد می‌شود 
که فاقد شبکه مایستر و اوثرباخ می‌باشد. در این بیماری قسمت‌های پروگزیمال 
نسبت په قعلعة مبتلا دچار انسداد عملکردی و اتساع پیشرونده می‌شوند. این بیماری 
در نوزادان پسر شایع‌تر است و معمولاً حمراه هیدرونسفالی» VSD‏ و دیورتیکول 
مکل دیده می‌شود. 
[OO]‏ نکته Lar‏ در ۵۰ موارده هیرشپرونگ از موتاسیون در ژن gRET‏ 
لیگاندهای RET‏ ایجاد می‌گزدند. pole‏ موارد isl‏ حاصل موتاسیون دز آندوتلین ۳ 
و گیرنده‌های آندوتلین می‌باشند. 

© مورفولوژی: در اغلب موارد Sig ISLET Eb‏ مسخدود Au‏ رگتوم و 
سیگمویید می‌ناشد. از نظر مورفولوژیک قطعهُ مبتلا قادر به اتساع نیست ولی 
a‏ کولون به شدت انساع یافته ay aly‏ قطر ۱۵-۲۰ سانتیعتر می‌رسنن 
جدار روده ممکن است نازک یا ضخیم باشد و مخاط آن سالم یا دچار زخم‌های 
مدقوعی 1۳ (Stercoral‏ کم عمق باشد. 


قحلعة ene > we‏ می‌باشدم 
۶ تخلاهرات بالینی: از نظر بالینی تأخیر در دفح اولیسه مکونیوم وجود 
داشته 3 نوزاد در Lee‏ ۳۸ تا ۷ ساعت دچار استفراغ می‌شود. از عوارضص 


تندید BAUS‏ | حیأت» می‌توان به آنتروکولیت و اختلال Sst 3 wl‏ رولیت اشاره “get‏ 


ندرتاً کولون دچار پرفوراسیون می‌شود که محبولاً محل آن دیوار SL‏ سکوم 
عی‌باشد. 


9 پیماری ایسکمیک زوده: اسداد ob‏ یکی از سه رگ اصلی تغذیه کننده 
روده‌ها (شریان‌های سلیاک؛ مزانتریک فوقانی و تختانی) می‌تواند سیب 
انفارکتوس قسمت وسیتی از روده شود. 

© مورفولوژی: بیماری ایسکمیک روده dy‏ سه گروه تقسیم می‌گردد: 

1 - انفارکتوس ترانس مورال که pled‏ لایه‌های روده را گرفتار کرده و Balad‏ 
مبتلا دارای ظاهر هموراژیک به رنگ قرمز تیره می‌باشد. تثییرات هیستولوژیک 
عبارتند از: آدم شدید. خونریزی بینابینی» نکروز و باتلاقی شدن مخاط: 
(os‏ که : در انسداد شریانی, لبه‌های محل ضایعه مشخص بوده و در انسداد 
وریدی of‏ ی می‌باشد. 
(gS‏ فقته :در ی ۲۴ ساعت باکتری‌های hogy‏ سیب ایجاد گنگرن و اه 
پرفو رت روده می‌گردند. 

۲ - انفارکتوس مورال که مخاط و زیر مخاط را درگیر کرده ولی, لابه عضلانی 


۲ - انفارکتوس مخاطی که bls bs‏ ر درگیر کرده و عمیق‌تر از abic‏ 
مخاطی نجی‌باشد. 


در انفارکتوس مورال و مخاطی ضایعات مولتی فوکال دیده می‌شوند که ذر بین 
oly Ul‏ سألم وجود دارد. در برش روده ضخامت ادماتوی bites‏ گاه همراه با 
زخم‌فای سطحی مشاهده می‌شود. از نظر هیستولوژیک اد خونریزی و نکروز و 


ممولاً در ایلئوم و در فاصل ۸۰ سانتی‌متری دریچة 


| 
۱ 


: wb y 
pen ea abe us oe 


AO, SE ite ها‎ 


oe 


aie meat ites 


شعل ۶-۱۰ دیورتیکول کولون 


پریستالتیک شدید ایجاد می‌گردد Sy‏ در بزرگسالان مسمولاً نشانگر یک Bagh‏ 
داخل مجرایی مانند تومور می‌باشد (شکل AF-S)‏ 

اسیبال و دیسانتری: اسهال به افزايش توده مدفوعی, تکرر اجابت مزاچ یا 
مدفوع ST‏ گفته می‌شود. اسهال خونی دردناک و کم حجم دیسانتری نامیده 
می‌شود. اختلالات اسهالی به صورت زیر طبقه‌بنای می‌شوند: 

۱ - اسیهال ترشحی: حاصل ترشحات روده‌ای است و با پسرهیز از WE‏ 
خوردن» پایدار می‌ماند. 

۲ اسیهال اسجژی: توسط مواد اسموتیک داخل مجرای روده ایجاد شده و با 
پرهیز از غذا خوردن کاهش می‌یاید. 


i‏ تظاهرات پالینی: از نظر بالینی تکاله معمولاً دون علامت است و 
iar)‏ در 1 برد کراسپ‌های متناوب يا گاهی oh‏ , مداوم در LLQ‏ وجود دارد که با 
احسباس "تخلیه ناکامل رکتوم oles‏ است. وجود تپ و تندرنس در LLQ‏ مطرح‌کننده 
ایجاد دیورتیگولیت می‌باشد. 


با 


ن که هز tend‏ از روده می‌تواند دچار انسداد شود ولی شایع ترین محل 


آنسذاد: رود کسوچکه می‌باشد. ۸۰ از موارد انسداد مربوط به فتق‌ها, 


Intussusception.usl, 2 و ولولوس‎ Intussusception زوده‌ای»‎ 4 5d Ste 


.با فرو رفتن یک قسمت پروگزیمال روده به داخل ب بخشی که بلاقاصله در قسمت 


دیستال آن قیرار دارذ مشخص می‌شود. در کودکان ay Yes!‏ علت فعالیت 


Guideline & Book review _ 


@ سالموتلا: Migalls‏ ب‌ظور اولیه سیب درگيري ایلوم و کولون می‌شود. 
سالمونلا تیفی موریوم بة My‏ ک‌های Peyer‏ دست! 03,5 و سبب ایساد زخم بر 
روی بافت لنفویید مي‌شود a prs‏ رودةٌ کوچک می‌تواند سیپا انتصاز ز سیستمیک. 
و اناد بیماری شسیستمیگ تهدید bas‏ حیات شود که we‏ "تیفوبیدی نامیده می‌شسود. 
ذکته : تب تسیفوییدی با ساکستریمی (در هفته Aol‏ درگیری 
رتیکولوآندوتیال به همراه Fea‏ و کانون‌هایی از نکروز کیدی 
(هفته ذوم) و زخم‌شدگی پلاک‌های پیر" همراه خونریزی و اولسراسیون 
(هفته سوم) yamaha‏ می‌شود. کلونیزاسیون ن باکتری در کيسه ثرا سیب ایجاد 
حالت Jab‏ مزمن می‌گردد. 

oh تسیپ درگیری کولون دیستال شده و آیجاد آلتهاب:‎ Vous شیکاد:‎ e 
مخاطی و خوردگی می‌تماید.‎ 

© کمپیلوباکتر ژژونی: کمپیلو POU‏ ژژونی سبب درگیری رود کوچک. 
آپاندیس و کولون و ایجاد زخم‌های سطحي atte‏ التهاب مخاعی و اگزوذا 
می‌شود 

۵ پرسینیا: برسینیا انتروکولیتیکا و یسرسینیا پسودوتوبرکولوز سبب 
درگیری ایلئوم: آپاندیس و ast‏ شده و با تهاجم به پلاک‌های: ۳۲0۲ سبب 
بزرگی گره للفی مزانتری به clan‏ گرانولوم‌های نکروزه می‌شوند. همکن است 
clea,‏ انتشار سیستمیک پریتوئیت. فارتژیت و پریکاردیت ایجاد. شود. 

ویبریوکلرا: ویبریوکلرا سبب درگیری قسمت پروتزیمال رده کوچک 
می‌شنوده در أین.فوارد مخاط روده سالم است و فقعا کرییت‌های خالی از 
موکوس دیده می‌شوند. 

© کلستریدیوم دیقیسیل: کلسنتریدیوم دیفیسیل سبب ایجاد کولیت 
سودومامیراتو بعد از بصرف سیستمیک آنتی‌پیو تیک می‌شود (شبکل 2-۱۲). 

6 مایکوباکتریوم تویرکلوزیس: مایکوبا کتریوم توبرکلوز خورده شده 
می‌تواند ذ نیب Gal‏ مزمن و ایجاد گرانولوم در پلاک‌های age! Peyer‏ 
that‏ 3 دماین لنفاوی ناحیه‌ای شود. 

و جلستریدیوم. پسرفرینچنس: بسرخی از گونه‌های کسلستریدیوم 
پسرفریت‌هنس abl Celi‏ آستروکولیت شدید تکسروزان Mode eo‏ که با 
پروراسیون.همراه می‌باشد. ولی در اغلب موارد این اژگانیسم نمایی مشابه ویبریو 
کلراً ایجاد می‌کند. 
plas ipftie Eye‏ یکت از تغنبرات مورفولوژیک زیر در روده مبتلایان به i alow‏ 


وبا ورد انتظار می‌باشد؟ (پرانترنی - شهریور CAV‏ 
4 
(sill‏ زخم سطحی روده ب) مخاط سالم با کرییت‌های بنون موکوس 
ج) وجود گرانولوم متخاطی د) وجود غشضای کاذب در سطح مخامط 
پاسخ: ب 


م2 مثال: کدام یک از ارگانیسم‌های زیر از diab‏ سم روده‌ای و بدون تهابعم به 
(دستیازی -اسفئد 0۸۰ a‏ 


1- Peyer’ patches 


"دار روذه ایجاد اسچال می‌کند؟ 


بان چشپندگی در انسداد زوده کوچک:: 


۳ س پیماری‌های اگژوداتیو: مدفوع خونی و چرکی با دغعات اجابتمزاج زیاد 
که حجم آن hon‏ است کم یزیا شده باشد. این نوع اسهال با پسرهیز از نا 
خوردن؛ پایدار می‌ماند. 

۴ - سوء خذب: مدفوع pad‏ و obj‏ با آشمولاریته بالا و استناوره که 
متمولاً با پرهیز از غذا خوردن کاهش می‌ياید. 

۵ - اختلالات حرکتی: دارای نماهای متغیر می‌باشد. 

9 آنتروکولیت عقوئی:در اختلالات روده‌ای که Lite‏ میکزوبی دارند. الا 
اسهال و ضایخات اولسراتیو- التهابی در رود کوچک یا بزرگ دیده می‌شوند. 
آنتروکولیت عفونی عامل ۸۵۰ از تمامی مارد مرگ و میر در کودکان زیر ۵ سال 
صی‌باشد. شایع‌ترین fle‏ اسهال در کشورهای در JLo‏ توسعه ica‏ از: 
روتاویروس کالسی ونروس‌ها ETEC's‏ 

الف) گاستروآنتریت ویروسی: عفونت ویروسی موجب تخریب آپیتلیوم 
سطحی رود کوچک و کاهش عملکرد جذیی آنبا می‌شود. اسهال حاصل, یک اسپال 
اسمزی ناشی از جذب ناقص مواد غذایی می‌باشد دورف مقذماتی پیش از ز ظهور 
بیماری» ۲ روز و Jeb‏ مدت اسیهال: ۲-۵ روز می‌باشد, 

۱ - روتاویروس معمولا کودکان EF‏ ۲۴ ماهه را میتلا کرده و از طریق 
.مدفوعی - ذهانی ایجاد: آلودگی می‌نماند, 

۲ب کالسی‌ویروس‌ها مسئول ایجاد اکثر موارد استروآنتریت آپییدمیک 
غیربا کتریایی ناش از HE‏ در کودکان بزرگتز و بالئین هستند. 

۳ - آدنوویروس‌ها (۸۵41 و ۸440) و آمنتروویروس‌ها در کوذکان اسهال 
عفونی ایجاد می‌کنند و از طریق شخص به شخص منتقل می‌شوند. 

(call,‏ آنتروکولیت یا کتریایی: مکانیسم‌های دخیل در ایجاد اسپال باکتریایی 
عبارتند از: خوردن سم از پیش PSF‏ شده (مانند استافیلوکوک اورئوس» 
گونه‌های ویبریو و کلستریدیوم پرفریتحنس)» عفونت با ارگانیسم‌های تولید کنندة 
paw‏ و عفوتت با ارگانیسم‌های مهاجم زوده‌ای. 

۱ - در ETEC‏ (انتروتوکسیژتیک (E-Coli‏ نمای هیستواوژیک ایخاد شده 
مشابه ویب پوظرا می‌باشد. 

۳ م سش مولد شیگا توکسین (STEC)‏ 0157:1917 سپب ایجاد 
شدیدترین بیماری ذر کولون راست همراء با خونریزی و زخم‌شندگی می‌کردد 
و ممکن انست در کودکان پا سندرخ همولیتیک اورمیک دنبال شود. 

۲۳۳-۳ (انتروتوپا توژنیک (E-Coll‏ سبب گرفتاری رود کوچک و از بین 
رفتن مژه‌ها در رودة کوچک می‌شود. 

ELEC - ۴‏ (انتروایتویسیو فا-۳) نمای هینتولوژیک alts‏ شیگلا داشته 
و کولون را درگیر می‌کند. 

۵ س 3۵82 (انترواگریگیتیو) نیز کولون را Mare‏ ساخته و Bylo‏ چسبندگی در 
یافت‌ها (شبیه به آجرهای روی هم dea i‏ ایجاد می‌کند. 

5 نکته‌ای بسیار مهم gig EPEC STEC ETEC‏ کسلرا و 
کاستريديوم پرفرژنس بدون pele‏ به جدار روده موجب ایجاد بیماری 
روده‌ای می‌گردند. 


تور ae‏ سیر سر تا عفر مت ...خر تیه 


مه 


EQ,‏ مثال: ییماری با اسهال خوتي مراچعه کرده است وجود کدام یک از عوامل 
اتیولوژیک زیز احتبال قمتری دارذ؟ (پزانعرنی -انفند 6۷۸ 
الف) Entamoeba’ histolytica‏ ی Giardia lamblia‏ ۱ 
ج) Salmonella typhi (3 Escherichia ‘coli‏ 
پاسخ: با 
ها کرییئوسیوریدیوژیس: : ین ارگانيسيم عامل اصلي Slaw‏ کودکان : 
استا و ضمچنین ع ارضد بالقوه کشنده ایسدز نیز می‌ناشن. آلوگی Lad‏ و : 
افزایش جمعیت در معرض sed‏ و آلودگی با حیواتات مبوجب افزایش ن این بیماری 
گردینه‌اند: 
و آنتروئولیتب نکر وزان در توزاد: این حالت در نوزادان تازس یا با: wg!‏ ّ 
pe‏ )5 تولد aloud‏ شدة و حاصل ce‏ ی از نارس بودین جملکزد رودهز - 


کلونامیین 5 me‏ رگانیسم‌های.بیمازیزا و آسیپ Sia Stal‏ سي‌باشد. در trl‏ 
,بیماری ممکن است قسمت کوچکی از ایلئوم انتهایی و کولون صنعودی يا تمام 
رودة کوچک و یزرگ گرفتار شود. در موارد شدید pled‏ دیوار روده دچار خونریزگ و 7 
گانگرن می‌شود که باید Lays‏ با چراحی خارج شود. علائم بالینی fold‏ اتساع. ۰ 
شکم: تندرنس در لمس, ایلتوس و اسهال همراه با خون مخفی یا Belg‏ 


kal Hallmark مزمن و‎ Jlgw!l تظلاهر سندرم‌های سوء جذب.‎ ce sels 
فی‌دهند:‎ Fy زیر‎ cde ۲ و به‎ adh آستنا توره‎ 

} ۱ - اختلال در هضم SID‏ لومنی: as‏ شایع‌ترین cde‏ نن نارسایی 
پالکراس مرتبط با الکلیسم مزمن و بیماری کرون می‌باشد. 

۳ تقایص جذب gba‏ که معال‌های “fh‏ ن عبارتند از عدم food‏ لاکتوز و 
آبتالیپوپروتئینمی. 

کسمبود دی‌ساکاریداز (عدم تحمل لاکتوز)ه در صورت کمبود 
دی‌ساکاریداز لاکتوز در مجرا باقی مانده و منجر به سهال و سوءجذب می‌شود. 
کمیود yl‏ دی‌ساکاریداز pu‏ پوده, لیکن عواقب: wk‏ دارد زیر در شیرخواران 
موچب ی تحمل سیر می‌شود که به اسهال کاهش وزت 3 cgi bw JU‏ ریند 
7ج تعته : خاط زوده از نظر مورفولوژی طبیعی است: هیچ ناهنچاري 
مسورفولوژیکن در bE»‏ ۳ تسلول‌های مسخاطی مساهدة on)‏ ,3355 
)* ی ۸ امتحانی)- 
9 نقته: تشخیص ذر اکتر موارد با اندازه گیری سح هیدروژن تسنقسی 
صورت می‌گیرد که نشان‌دهنده رشند پیش از حد با کتريایی می‌باشد. 
,& متزه: در پررسی کدام یک از سندرم‌های سوءجذب, میکروسکوپ نورق 
پیوپسی زوده, ضایفه مشخصی دیده نمی‌شود ؟ (پرانترنی- اسفند v4‏ 


(il‏ ییماری (te dus‏ سندرم سلیاک. 
ج) کمپود دی‌ساکاریداز د) آبتلیپوپروتئینمی 
پاسخ: ج 


a‏ آبتألییوپروتئینمی: آبتالییوپروتئینمی یک بیعاری نادر اتوزوم مغلوپ 
است که ay‏ علت کمبود آپولیبوپروتئین abel B‏ می‌شود. در al‏ پیماری سلول‌های 
اپیتلیومی ld bbs‏ به خارج نمودن saad‏ نسی‌باشنند. این پروتئین HAS he‏ 
لیبیدهای رژیم غذاین به شیلومیکرون‌ها و تخویل آنها به مجاری AD‏ 
زوده‌ای لازم ابست؛ لذا در سلول‌های جذبی مخاطی, انکلوزیون‌های واکوئل‌دار 
چربی blow os 63535, <2 shal‏ از سایر چهات طییعی ical‏ 
ies‏ نکته 2 اسهال, استئاتوره و نارسایی رشد در شیرخواران مهفترین 
ede‏ این بیماری می‌باشتد. 

16 ذکته : در خون محیعطی این 2 تا اربتروسیت‌ها تغییرشبکل یافته به__ 
حصورت ۰ سلول‌های خاردار (Burr Cells)‏ به نام آکانتوشیتوز (Acanthocytosis)‏ 
مشناهده می‌گردد. ۱ 


]- Flask-- shaped 


(پرانترتی اسفند (AK‏ 


عثای: زخم‌های bles‏ روده dy‏ شکل فلاسک در کدام عفونت پیشتر مشاهده. 


(ell‏ کلستریدیوم پرفریتژنن ب) شیکلا 
ج) پرسینیا اتتروکولیتیکا 2( سالمونلا. 
پاسخ: الف ۱ 


dob. fla Ae 1‏ 4 آرثانيسم‌هاي زیر می‌توانند از طریق iced‏ ی و اد 


{AY بجز: (پرانتر نی -اسفند‎ ales اسپال‎ : 
‘Yersinia entercolitica{ Vibrio Cholerae (all 
E-Coli (2 Salmonella typhi ج)‎ 
پاسخ: الف‎ 


ulin By‏ کولیت پسودومیبرانو (وابسنته به آنتی‌بیوتیک) by‏ در اثر کدام 


(ca‏ شیگاد ب) مالمونلاپااتیفی 
ج) کامپیلوباکتر )3399 د) کلستریدیوم دیفیسیل 
پاسیخ؛ د 


8 آنتامبا هیستولیتیکا: یک انگل پروتوزوآیی مسبب دیسانتری می‌باشد که 
از al,‏ مدقوغی -دهانی انتقال می‌یابد. آمیب‌ها به گریپت‌های غدد کولونی els‏ 


کزده و به زیر مخاط اننشار می‌یابند wg‏ سپس ارگانيسي‌ها بد مارفین Dee‏ 


: زخم فلاسکی کل" با گردن باریک و قاعده پهن ایجاد می‌کنند. ممکن 


در داخل زخم: انفیلتراسیون التهابی اندکی دیده شود. 

ai. ۳‏ : در ۴۰ مبتلایان a‏ دیسانتری آمیبی. Le [Sul‏ به. عروق پورت 
اتضار acl;‏ و ایجاد dul‏ منفرد و به ندرت آیسه‌های متعدد در کید می‌نمایند که 
ممکن است گاه قطری بزرگتر از ۱۶۵0 داشته باشند. ۱ 

أ نکته : کیست‌های کیدی Sas‏ است جاوی TURD gale‏ تیره باشند 
که در Sl‏ خونریزی: به داخل کیسث ایجاد می‌گردد. 

می‌شود؟ (پرانترنی - شهریور KAP‏ 

Giardia lambelia ب)‎ Shigella (alt 

Intestinal Tuberculosis (3. Entamoeba. Histolytica چ)‎ 

پاسخ: ج 

ه ژیاردیا لامبلیا: یک پروتوزوای روده‌ای است که به واسعله آپ آلوده dug‏ 
مدفوع منتقل, می‌شود: ژیاردیا به مخاط روده کوچک متصل می‌گردد اما به 
نظر نمی‌رسد به آن pales‏ نماید. به نظر می‌رسد که یک اسفال سوءجذیی در 
نتیجه آسیب سلول مخاطی توسط مکانیسم‌های ثأشناخته ایجاد aS‏ 
سورفولوژی ضایعه از حالت طببیعی تا تخریب کامل پرزها به همراه 
آنفیلتراسیون tell‏ مختلط دز لامینا پرویزیا متگیزمی باند (شکل AF=\¥‏ 


باکترق به وجود مي‌آید؟ 


REESE EE 


¥ در قسمت‌های درگیر GS‏ وجود ندارد. 

۲ -اين بیماری متمولا در مردان و در دفدهای-۴ تا ۵ bul‏ شده و یک 
سندرم سوء جذبی است که ممکن Cul‏ همراه با a tego le‏ طییرییکمانتاسیون: 
پلی‌آرتریت و شکایات مبهج CNS‏ باشد. oo‏ 

۴ - معمولاً پاسخ سریع به درمان آنت‌بیوتیکی وجود دارد. 
>@ مثازه: آقای ۳۵ ساله به علت تیره‌شدن رنگ پوست: اسهال مزمن و درد 
میهم مفاصل به پزشک مراجعه کرده است. در معاینه فیژیکی تب مختضر دارد. در 
بررسی رادیولوژیک بزرگ od‏ عقده‌های لنفاوی شکمی قابل تشخیصن است: در 

بیوپسی روده باریک» پهن شدن پرزها (ویلی‌ها) همراه با افزایش ماکر وفاژهای PAS‏ 
مثبت در آستر مخاطی دیده می‌شود. به دئبال تصرف آنتی‌بیوتیک بچبودی قابل 
توجهی حاصل می‌شود. تشخیص عبارت است از: (ذستیاری. بهمن (Ae‏ 

(Celine disease) بیماری سلیاک‎ (call 

(Amebiasis) آمیییازیس‎ (> 

ج) لنقوم (Lymphoma)‏ 

(Whipple disease) Jos د) بیماری‎ 

پاسخ: ذ 
Gy‏ مثال: آقایی FO‏ ساله به علت دردهای مفصلی به aS‏ رایشعه کرده 
استتا, در سابقه وی اسهال poem‏ و چزب نیز ذکر ضی‌شود. در عتعاینه پاپول‌های 
هیپر پیگمانته همراه با لتفادنوپاتی جلب نظر می‌کند. دز بیوپسی روده باریک وجود 

کدام یافته زیر محتمل‌تر است؟ (پرانتزتی - انفند (Ad‏ 
الف) صاف شدن ویلوزیته‌ها همراه با ارتشاح شید لنفونسیتی | 

ب) تجمع ما کروفازهای ate PAS‏ در Gas‏ پروپریا 

ج) باسیل‌های گرم منفی دارای انپور در سلول‌های اپی‌تلیالی,. 

3( دیسپلازی سلول‌های اپی‌تلیالی همراه با غدد tal‏ 

پاسخ: ب 
> ستاز: مرد FO‏ ساله‌ای, با سابقه اسهال ttle ste‏ دردهای مفصلی و 

سردردهای میهم مراجعه کرده است. در بیوپسی روده کوچک ماکروفاژهای متورم 


حاوی مواد Cate PAS‏ در لامیناپروپریا دیده می‌شود: محتمل‌ترین تشخیص کدام 
است؟ (یرانترتی -اسفند (AY‏ 
الف) بیماری des‏ ب) آیتالپوپروتتینمی 
ج) بیماری سلیاک د) سل روده‌ای 
پاسیخ: اف 


شامل دو بیماری کرون (CD)‏ و کولیث اولسزاتیو (UC)‏ می‌باشند که ay‏ علت 
پاسخ ایمنی صوضعی فیرطبیعی علیه فلور نرمال روده و شاید برخی 
آنتی‌ژن‌های خودی در فرد مستعد از نظر ژنتیکی رخ می‌دهند. کرون یک بیماری 
گراتولوم توز است که می‌تواند هر نقطه از دستگاه گوارش را گرفتار کند و کسولیت 
اولسرو یک بیماری غیرگرانولوماتوز محدود به کیلون می‌باشد. 

8 اتیولوژی و پاتوژنز: از جمله مواردی که به‌نظر می‌رسد در ایچاد این دو 
بیماری نقش داشته باشند می‌توان به.موارد زیر اشاره نمود: 

۱ = استعذاد ژنتیکی: ۱۵ از افراد مبتلا TBD ay‏ خویشاوندان درجه یک 
مبتلا دارند. کولیت اولسراتیو با HLA-DRBI‏ همراه است در حالیکه در حدود UN's‏ 
alg‏ یکایی‌های مبتلا به کرون, آلل‌های HILA-DRT‏ و یت دیده می‌شوند. 
ژن‌های غیر HLA‏ نیز با این بیماری‌ها مرتبطند از جمله 

الف) ژن (CARD 15 L) NOD2‏ که در ix‏ مبتلایان به کرون دچار 
موتأسیون می‌شود. 

ب) ژن گیرند؛ 1-23 3سا سبب تحریک تولید ۱7ساا توسط سلول‌های T‏ 
عی‌شود و 117 در وا کتش‌های التهابی IBD‏ دخیل است. 

۲ - فاکتورهای ایسمونولوژیک: مشسخص نیست که پاسخ‌های ایمنی در 
0علیه آنتی ژن‌های خودی آپسی تلیو وم روده‌ای تنل یا آنتی ژن‌های 
با کتریایی. 

OB 6‏ به نظر می‌رسد که در هر دو بیماری کرون و کولیت اولسراتیوه 
سلول‌های "هلاب عوامل آسیب رسان اولیه باشند. آنتی‌بادی‌های سیئوپللاسمی 


ey‏ مثالا: بیمار: کودک شیرخواری است که پا اسهال و استئاتوره که در بیوپسی 
فخاط روده: در سلول‌هاق آپی‌تلیالی وا کوئل‌های چربی وجود داشته و در بررسی خون 
محیطی Burr Cells‏ دیدة می‌شود. کدام بیماری, محتمل‌تر می‌باشد؟ 

(دستیاری بهمن {As‏ 

Celiac Spruce (+ Abetalipoproteinemin (al 

Tropical. Sprue ج)‎ 

پاسیخ؛ الف 

a 1‏ آنتروپاتي حساس به‌گلوتن (اسپروی سلیاک): یک Cle‏ غیرعفونی 
سوعچلپ اشت jigs ay AS‏ کاهشن سطح bag, epee‏ باریک بوجود می‌آید. 

Joes!‏ احبلی در این بیتاری حساسیت به گلوتن: یکی 3 اجزای کندم و :غلات 
مربوطه )92 دو سر؛.جو معمولی؛ چاودارا می‌باشد. پیتیدهای گليادین & وسیله 
سلول‌های عرشه کننده آنتی‌ژن HLA-DOS‏ و 1-002 مخصوص بیماری 
سلیاک a‏ سلول‌های Teel CD4*‏ در لامیتا پروپریای روده کوچک می‌شوند 
و در انتیجه پاسخ ایمنی به. گلوتن abel‏ می‌گردد؛ بنابراین استعداد و وی 
برای این بیماری وجود دارد. Z40‏ بیماران i HLA-DQ2 culighls‏ داشته و pls‏ 
بیماران نیز اکثراً 111۸-908 را دارند 

۱ م تماس زودهنگام:. سیستم آیمیی L ees‏ مقدار بالاء ی cen lls‏ سیب 
jal‏ بالینی بینازی در سال‌های آینده منی‌شنود. 

bars ۴‏ روده یتن از مواجهة با اوتن, سلول‌های 2085 دارای گیرند؛ 
NKGID‏ مرثبط با سلول NK‏ و داد زیادی سلول CDIF‏ را جمع می‌کند. نابراین 
پاتولمژی رژده‌ای از ز ‘ayo glo ceil‏ سلول‌های آپیتلیال به علت خساسیت به 
گليادین 8 و مرگ haat ial‏ سلول‌های لب رخ می‌دهد, ۲ 

pea شدن کلية پرزهای. مخاطی با شدت‎ ilo بانج ایمنی می‌توان‎ ply 
دیستال آن باشد.‎ ay در پروگزیمال روده نسبت‎ 

۴ - خر ایجاد بیماری‌های باخیم ضانند لنفوم‌های ashes‏ به خصوض 
سلول 1 و ple‏ بدخیمی‌ها مانند کارسینوم دستگاه گوارش و پستان در 

بیعاران اقزایش یافته است. در برخی بیماران سبتلا به سلياک. یک اختلال 
پوت هزم ln‏ هریت‌فرم مرش cul don‏ 

۵ - حذف گلوتن از رژیم غذایی می‌تواند موجب بهبودی گردد. 

Gy‏ مثال: در بررسی پیوپسی مخاط دوازدهه یک دختر ۱۸ ساله که با شکایت 


Lactose intolerance (a 


شعق و اسهال مراجعه کزده است. پرزهای 2399 پهن شده‌اند و فشای لامیناپروپری, 
آرتشاح شدید لنفوسیت و پلاسماسل به هراه ورود سلول‌های aa agile‏ داخل. 
فضاهای اپسی‌تلیال و آسیب آنستروسیت‌ها را نان می‌دهد. میزان TEA‏ 
Anti-endomysial autountibody‏ در سزم بیمار بالا می‌باشد. در رابطه با این 

پیمازی کدام گزینه صحییخ است؟ (دستیاری ‏ اسفند (AQ‏ 

(call‏ عامل حول پیماری یک ps3‏ عاعه وطمماامه. Gram-positive‏ می‌باشد. 

(te‏ وجود تعذاد زیأد سلول خاردار (Acanihocyte)‏ در گستره خون محیعی 

Intestinal. T-cell Lymphoma. 4 Stal ج) افزایش خطر‎ 

د) در مراحل پیشرفته. صدمه در تمامی سعلوح روده باریک (از دوازدحه تا ایلیوم) مشاهده 

می‌گردد. 

پاسخ: ج 

ه اسیروی تر وپیکال: | یک پیماری شبیه سلیاک است که بیه pty‏ در توالحی 
گرمسیر ایجاد شده و هیج عامل پاتوژن اختصاصی برای آن مشخص نشده ولی 
ایجاد سوء چذّب در عرض چند. روز تا چند هفثه بعد از Sy‏ عفونت روده‌آی ale‏ 
اسینالی و پاسخ سریع dy‏ آنتی‌بیوتیک‌های وسیح‌الطیف, ضطرح BS‏ یک 
پروسة iste‏ می‌باشن. تغبیرات رودهٌ SaaS‏ از حالت aes wus‏ طبیعی تا 
آنتویت: م: منتشر و شددید به هنراه پهن شسدن پنرژها منتغیر است. برخلاف 
اسپروی سلیاک تمام سطوخ رود کوچک درگیر می‌شود. 

۰« پیماری وییل:؛ نوعی عقونت سیستعیک نادر است که می‌تواند هر عضوی از 
بدن را درگیر سازد: Gree Jy‏ روف CNS‏ 3 مفاحیل ,| مبتلا می‌کند. متسخصة 
bel‏ بیماری us‏ وجود ما کروفاژهای متسع فراوان در لامینا پروپریای 
bls‏ روده کوچک می‌باشد. ما کروفاژهای مشابه می‌توانند در peas‏ بافت 
سینوویال مفاصل میتلا ۶ سار تقاط مشاصده شبوند. 

! ب در زیر میگرونبکوپ الکترونی؛ bles‏ روده کوچک gles‏ از ما تروقازهای 
می‌باشد که جاوق آکتینومایست‌های گرم 
cuts‏ به نام تروفریما ویپلی هستند on site‏ ویژگی تشخیصی). 


yas فشت در لامیتا‎ PAS eae 


Ee 


۲ - تشکیل گرانولوم‌های غیرکازئیفیه دز ۸۴۰-۶۰ از بیماران. 5 
tid abel ۳‏ و قیستول. e‏ 
cle, Stig‏ ما کروسکوپی درگیری روده با کرزن عبارتند gh‏ سروز گنرانولز . , 
زوده‌ای به رنگ خا کسنتری مات با چربی مزانتریک «خزنده» چسییده به آن 
(Creeping fat)‏ دیواره روده‌ای لاستیگی و pias‏ هممراه با آدم tke‏ . 
قیبروز: هیپرتروفی: موسکولازیس پروپریاء تنگی (Sthing sign)‏ ؛ زخم‌های مخاعطی . | 
منگنه‌ای «آفتی» و زخم‌های a, plat ded‏ تشکیل فیستول و مجرای سینوسی , 
و قطعات درگیر روده کوچک با حدود Me‏ مشخص, و نولحی.طبیعی در.بین Let‏ 
(Skip lesions)‏ (شکل (F-18‏ 
کته : در بیماری کرون Bhs: shee‏ روده باریک شده و در رادیوگرافی 
یک جریان باریک از باریم دیده می‌شود که به این علامت تاد String‏ می‌گویند.. 
نکته : در مراحل Aol‏ بیماری در متحاط روده. زخبم‌های متخاطی کانونی 
شنیه نه زخم‌های خوره‌ای (Canker’ sores)‏ و pal‏ و عدم اتستحام طبیعی مخاط 
وجوذ دارد که با شرفت بیماری Lap‏ به هم پیوسته baal‏ زخم‌های مارب پیچی و : 
igh‏ در طول محور ووده می‌نمایند. ۰ 
is‏ .کته : نمای قلوه ستخی (Cobblestone)‏ در کرون ay‏ علت وجود مخاط ۱ 
Hoy‏ لم در Gt‏ شنایات ایجاد میک گر دد. 1 
۲ : کته : گرانولوم در هر قنمتی از دستگاه hes‏ ممکن  Casith‏ ( 
وجوذ داشثه باشد؛ ولی عدم وجود گرانولوم تشخیص کنرون را رد 
و تظاهرات یالیتی: تابلوی غالب بیماری dr‏ صورت خملات Armd,‏ اسهال: 
تب درد شکم بی‌اشتهایی و کاهش وزن به مدت چند هفته تا چند روز 
است, فیستول به لوپ‌های روده‌ای مجاور, پوست پرینه, مغانه. واژن: سوءجذب و 
سومتتذیه و از دست.رفتن آلبومین (به صورت آنتروپاتی از دست‌ذهندة پروتئین) 
معکن است روی “EAD‏ 
تکته : ت ظاهرات خارج روده‌ای عبارتند از: پسلی‌آرتریت مپهاجره. ؛ 
سب کر روایلثیت» اسوندیلیت آنکیلوزان؛ اریتم ندوزوم؛ یووئیت؛ کلائژیت وم 
آمیلوئیدوزه افزایش خفیف خطر سرطان رژده و اوروپاتی انسدادی همراه 


5 نکته : عوارضص تاتوان BAUS‏ بیماری کرون شامل فیستول» آبسه‌های © 
شکمی یا پریتونیت و تنگی یا انسداه روذه‌ای می‌باشند. 7 
۱ ذکته : حوادث ol‏ و شطرناک عبارتند ازن خضونزیژی وسیع زوده‌ای» ‏ ) 
og Re‏ توکسیک؛ کارسینوم کولون یا رود کوچک. 

| نکته : با وجوة آنکه خظر کارسینوم کولون در بیماری کرون افزایش © 
ule pe‏ ولی فیزان خطر از پیماری کولیت اولسراتیو کمتر است. و 


۱ Next Level 


Oedema Non-caseating Mononucleer cells 


Deep laste granulomas’ (Transmural) 


شند نوتروفیلی (ANCA)‏ و آنتی بادی‌های ad‏ تروپومیوزین» که در مبتلایان به 
" کولیت اولسراتیو یافت می‌شون ظاهراً تقش پاتولوژیک ندارند 
تکته radia aie‏ میثی بو ایجاد ede. a acai‏ واکتش 
E‏ در مطالعات موشی Solas‏ التهاب seal.‏ به cde‏ 11-17 تولید ead‏ توس گروخی 
سلول‌های ۲ به نام THIT‏ هستند. 
EE‏ نکته : احتمالاً پاسخ سلول‌های ۲ د رکولیت اولسراتیو, غالب نیست. 
نقته : ممکن است سیتوکین التهابی 1۱1۳ در. پاتوژنز بیماری گرون 
نقض داش ته باشد 1 پنابراین درمان با آنتا گونیست‌های edly pea “TNF‏ 


شود 

۳ فا کتورهای بیکروبی: هسیر مشبتزگ نهایی در بیتاری‌های cole‏ روده: 
GU |‏ می‌باشد. اللهاب منجر به اختلال در عملکرد نسد مخاطی و از ین رفتن 
cold 2 Slee‏ شلول‌هايی آپیتلیو ego Se‏ خواهد wh‏ مجموعة. cals‏ جوادث ech‏ ایجاذ 
اسهال خونی orks ee‏ 


سبیته بلاسمی ضد ee‏ دور 23 ee‏ در 1 و نان یه 
کولیت اولسراتیو و تنها LAV‏ مبتلایان به بیماری کرون یافت می‌شود. 

«بیماری کرون (CD)‏ بیماری کرون معکن است هر قتسمت از دستگاه 
گوارشی از دهاز ن تا dake‏ را درگیر کند. ولی بیشتر در ایلئوم انتهایی رخ می‌هد. cel.‏ 
بیماری lets seb‏ یک بیماری التهابی سیستمیک با درگیری غالب گوارشی, ذر 
نغار گرفته شود, بیماری ohne 1 We Jl‏ خارج روده‌ای tol Lins Ly‏ 
هبیراهی دارد. ویژگی‌های بیماری کرون عبارتند از: ۱) التهاب و آسیب مخاظی 
منجر به درگيری ترانس She‏ رود با جدود واضج می‌ثنوند. ۲) گرانولوم 
غیرپنیری وجود دارد و ۳ Sass‏ فیستول (شکل (F-\¥‏ 

9 اپیدمیولوژی: شیوع cel‏ بیباری اندکی کمتر از کولیت اولسرائیو ce‏ باشد 
ولی امروزه رو به stall‏ است. در هر سنی از آبتدای کودکی.تا مین Wy‏ مي‌تواند 
alls‏ شود. پیک بروز در دهه‌های دوم و سوم زندگی است. ژنان پیش از مردان و 
سقیدپوستان بیشتر از غیرستنیدپوستان مبتلا می‌گردند. 

‌ 4 مورفولوژی: توزیع گرفتاری ظاهری آن در روده کوچک به تنهایی 
(Z's)‏ روده oe‏ و کولون )+ (UF‏ و کولون (۳۰/) است: کرون در ددنوم: 
غیرسمول است. درگیری اظراف Feld She‏ اننت. کرون در 
موارد پسیاز پیشرفته ۳ «فرتجسنات زیر همرام tual.‏ 

4 = درگیری ترانس, مورال > Sadiq)‏ یا حدودی «مشخص Cros j‏ شالم kee‏ 
مي‌شود {Skip Lesions}‏ 


(dna‏ عزی و دهان 


Guideline & Book review 


Infammalory infiltrate  Mucodepletion Congested vessel 


Crypt abscess Superficial ulceration 


eB‏ پهن, ایجاد می‌شوند. در کولیت اولسراتیو: جزایر bee‏ رژنره دیده 
می‌شوند که dy‏ سمت بالا برچسته شدء و و پولیپ‌های کاذب ales! (Pseudopolyps)‏ 
می‌کنند. زخم‌ها همانتد ae‏ در طول محور کزلون قرار می‌گیرند بو AS‏ به 
شکل زخم‌های مارپیچن در می‌آیند 

آبسه در مجاورت کولون ایجاد شود. 

۱ در cols‏ اولسریوه اختلال کامل عملگره توروموسکولار در “silat dl‏ 
oles‏ مدقوعی با موسکولاربس پروپریا و OSS‏ عصبی ایجاد می‌شود و سبب توّرم .و 
گانگرن کولون می‌شود Ba)‏ کولون [Sunde‏ 

7 آیسد‌های کرییتی (تجمع نوتروفیل‌ها در درون مجرای کریپت‌ها) برای 
ots‏ اولسراتیو اختصاصی نبوده و در بیماری کرون و یا هر کولیت pele tt‏ حاد 
دیگر نیز دیده می‌شوند (شکلی 2-۱2 

۳ در کولیث اولسراتیو برعکس کرون» هیج گرانولومی دیده نمی‌شود. 

۴ - منهمترین عارضه کولیت اولسراتیوه کارنسینوم کولون می‌باشد که وابسته 
به دو عامل طول مدت پیماری و وسعث بیماری می‌باشد. . _ 

pie w‏ بالینی: از نخار بالینی کولیت اولسراتيو یک اختلال عوکننده و 
فروکش کننده curl‏ که با حملات اسپال موکویید خونی که روزها: هفته‌ها Ly,‏ 
ماه‌ها طول کشیده و سپس فروکش می‌کند مشخص می‌شود. آغاز بیماری تدریجی 
بوده و با کرامپ» تنسموس و درذ کولیکی, قسمت تحتانی شکم که با اچابت 
مزاج بهبود می‌یابده خمراه است. تشخیض اغلب با کمک اندوسکوپی و پیوپسی 
صورت می‌گیرد. 
@Qy‏ سثال: pled‏ موارد زیر در هر دو بیماری کرون و کولیت اولسراتیو سمکن 


شم بندرت ممکن Lipa» bey Cas‏ پاره شده 


است ALS Fg yd‏ بجز: (پرانترنی - شهر پور (YY‏ 
الق پیدایش آدتوکارسینوم ب) ذرگیر Gd‏ روده بزرگ 
ج) ایبخاد فیستول د) پیدایش آماس در polls‏ 
پاسخ: ج 


٩تسا مثال: کدام یک از عبارت‌های زیر جزء مشخصات کولیت اولسزاتیو‎ Gy 
(A+ (پراتترني - اسفند‎ 


الف) وجود گرانولوم‌های تکامل یافته در بیوپننی ضایعات 

ب) توزیع ضایعات مخاطی به صورت پرشی (Skip Lesions)‏ 

ج) آفزایش ضخامت جدار کولون به همراه درگیری سعلح سروزال 

ذ) تمابل به درگیری.رکتوم و رکتوسیگموئید 

پاسخ:د 
مثال: در بسررسی تمونه روده بزرگ فرد مشکوک به بیماری کرون 
(Crolin. disease)‏ وجود plaS‏ 6935 از یافته‌های زیر تشخيص را مسجل می‌نمایده له 
(دستیاری-بهمن (AR‏ 


Serositis, Dilatation, Stricture (ll 


,@ تلالد ذر بیماری 5 og‏ کدام یک از عبارات زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی 
(ull‏ ضایعات می‌توانند هر سطحی از مجرای گوارشی زا مبتلا نمایند. 
ب) ایمات به‌طور پیرسته از وکتوم به سست پروگزیمال توسعه می‌يابند 
ج) بیمری pla adj‏ است که بحدود به مخاط و زیر مخاط می‌باشد. 
«) از نظر آسیب‌شناسی با التهاب و تخریب معا همره با زاکنش گرانولومای پنیزی و 
شقاق مشخص می‌شود. 
پاسخ: الف 
Gy‏ سنا بیماری با حملات درد شکم به مدت چندین سال با پریودهای بدون 


ی - اسفند (V4‏ 


. درد چند ماطه در فواصل به شما مزاجعه می‌کند. حملات درد. در شب او زا از ر خجواب‎ lg 7 ene 


بیدار می ۰ حملات درد با قارقار شکم همراه است و در هنگام جمله او gor tl‏ 4 
جلوخم می‌کند. در معاینه بالینی پجز حساسیت مختصر در 181.00 شکم نکته‌ای ندارد. 
در CBC‏ انجام شده هماتوکریت ۸ ۵۰ < ESR‏ دارد. در Small Bowel Series‏ 
انجام vad‏ رادیولوژیست وجود Sting sign‏ را گزارش نموده است, کدام بیماری 
برای بیمار محتمل‌تر است؟ (دستیاری - اسفند (KA‏ 
الف) بیساری کرون ب) کولیت اولسراتیو 
ج) بیماری انگلی استروئژیلونیدیس روده د) Ischemic Boel Disease‏ 
پاسخ: الق 
63 ال : مرد ۳۵ ساله‌ای نا اسهال, ذرد شکمی کرامپی و تب از چند ماه پیش به 
درمانگاه گوارش مزاجعه کرده و با شک به بیناری التهابی. روده: تحت بیزپنبی تمام 
ضنقامت رکتوغ قراز می‌گیرد. وجود کذام مورد زیر در نمونه بیوپسی به تفع تشخیص 
بیماری کرون است؟ (پرانترنی - شه یوز a‏ 
(ual‏ آبسه‌های کرییتی متعدد 
ب) زخم‌های وسیع و شکننده مخاطی با قاعده پین 
ج) chess‏ لنفاوی در ebb‏ باقتی و چربی خارج جداری 
د) وچود پولیپ‌های کاذب فراوان در طول مخاط 
پاسخ: ج 
کولیت اولسراتیو (ن]):کولیت اولسراتیو یک پیماری زخمی - التپهابی 
است که کولون را متأثر می‌کند اما بجز شدیدترین موارد به مسخاط و زیرمخاط 
محدود می‌گردد. کولیت اولسراتیو در رکتوم آغاز می‌شود و سپس به صورت 
پیوسته به سمت پروگزیمال گسترش می‌یابد و گاه تمامی کولون را درگیر می‌سازد. 
las les‏ بسیار مهم (7۱۰۰ امتهانم) : تفاوت‌های مهمی. که CH‏ کذلیت 
سا و پیماری کرون وجود دارند عبارتند از: 
- در کولیت اولسراتیو گرانولوم وجود ندارد. 
۱ در کولیت اولسراتیو ضایعات پرشی Chip Lesions)‏ وجوداندارد. 
۳ - زخم‌های مخاطی در کولیت اولسراتیو به ندرت به زیر مسخاط 
گسنترش می‌یابند و ثیبروز اندکی وجود دارد. ۱ 
۴ - فبخیم‌شدگی جداری در کولیت اولسراتیو به وجود نمی‌آید و غالبً 
Caw‏ سروزی به‌طور کامل سالم باقی مب 
۵ - مبتلایان ey‏ کولیت اولسراتیو در معرض خطر بیشتری برای 
کارسینوم قرار دارند. 
۶ب تظاهرات خارج روده‌ای به خصوص پلی‌آرتریت میهاجر در کولیت 
اولسراتیو Pals‏ از کرون می‌باشند. 
|g‏ نکته : خطر سرطان کولورکتال در کولیت اولسراتیو بیشتر از کرون 


@ اپیدمیولوژی: کولیت اولسراتیو معمولا در سنین ۲۰-۲۵ سالگی pols‏ 
می‌گردد. خداکثر شیوع پین بنین ۲۵-۴۰ سالگی می‌باشد. در عبتلایان به UC‏ و 
اسپوندیلیت آنکیلوزان, HLA-Bo7‏ پیشتر دیده می‌شود که مربوط به اسپوندیلیت 
انکیلوزان می‌باشد نه کولیت اولسراتیو. UC‏ در سفید.پوستان شایع‌تر بوده و زنان و 
مرذان را به یک نسبت گرفتار می‌کند. 

۵ مورفولوژی: کولیت اولسراتيو در اکثر موارد سبب درگنیری رکستوم و 
رکتونسیگمویید می‌شود. تظاهر به صورت پان‌کولیتن. شیوع بسیار کمتری دارد. 
درگسیری کولون dy‏ صورت پیوسته بوده و به همین علت ضایعات پرشی 

(S‏ ایجاد نفی‌شوند. 


در کولیت اولسرانيم مخاط کولون دچار اختقان؛ ادم و قرائولاریتی شده بسیار 
شکننده می‌باشد و به آسانی خونریزی می‌کند. در cole‏ شدید زخم‌هایی با 


kip. lesions) 


۳۳ Next رآ‎ 


7 


evel 


یک 


۲بیماری کرون ذر متاعلق. دیگر رود کوچک هم می‌تواند رخ دهد. 
۳ بزاساس احتمال Spe‏ بیمارین پس از برداشتن قطعه درگیز توس چراحی 


(. تفام خضوضیات در یک فرد ایجاد نمی‌شوند 


CROHN DISEASE ULCERATIVE COLITIS 


Continuous éolonic involvement, 
beginning in rectum 


Active.disease: 


superficial ulceration 


disease: 
atrophy 


Stricture 

Linear 
ulceration 

Fissures 


Thin wall, Ulcer, Fibrosis (9 ۱ Lymphoid reaction, Uleler, Pseudopolyp (uy 
پاسنج: ج‎ Skip lesion, Fistula, Granuloma ج)‎ 


(Pedunculated) پایه‌داز‎ gh Fh ۹ قنکل"‎ 


a‏ آدنوم‌ها: پولیپ‌های تئوپلاستیک هستند که می‌توانند shal‏ و کوچک و یا 
بزرگ و بدون ab‏ باشند. شیوع آدنوم‌ها ay‏ از ۶۰ سالگی به 4۵۰ تزدیک می‌شود 
و در بسیاری از موارد متعدد هستند. تمام آدتوم‌ها در نتیجه دیسپلازی پرولیفراتیز 
آپی‌تلیالی dey‏ می‌آیند که ممکن است خفیف یا شدید باشند و ایجاد pew LS‏ 
In-Situ‏ نمایند. آدنوکار سینوم‌ها WE‏ از آدنوم‌ها Lette‏ می‌گیرند. ۴ شکل بافتی 


نکته : آدنوم‌های توبولی شایح‌ترین نسوع و آدنوم‌های ویلوس 
غیرشایع ترین نوع می‌باشند. 

9 آدتوم‌های توبولی: WE‏ کوچک و پایه دار بوده می‌توانتد در هر قسمتی از 
کولون ایبجاد شوند.ولی +۵ از آنها در رکتونسیگمویید یافت می‌شوند که این نسبت 
با افزایش سن بیشتر می‌شود. این ضایعات در نیمی از موارد منفرد هستند و در 
ah‏ ورد دا چند یمه وجود داد وهای lng‏ گر که ok‏ ۳/۵0 
دارند. اکثراً 13 رای پایه‌ای ظریف Yom)‏ ۱( با سرهای (Rasberry like)‏ 
هستند. یک adh‏ شایع در هر آدنومی اروزیون ضطلحی اپیتلیوم در اثر ترومای 
مکانیکی res‏ 
(GIF‏ نکته : از نظر هیستولوژیک. پايث آنبا از مخاط طبیعی کولون پوشیده 
شده اما سر آنها دارای آپیتلیوم نثوپلاستیک به شکل غدد منشعب می‌باشد که با 
clo Jobe‏ بلند و هیبرکروم مفروش شده است. ۲ 

© آدنوم‌های ویلوس: معمولاً بزرگ و بدون پایه بوده و غالبا در افراد 
مسن دیده می‌شوند. شایع‌ترین مکان آنها رکتوم و رکستوسیگمویید است. 
اکثر په‌صورت توده‌هایی مخملی JEL‏ کلمی با قطری خدود ۱۰ سانتی‌متر 
هنتند که به اندازة ۱-۲ سانتی‌متر از مخاط طبیعی به سمت بالا برجسته 
شبده‌اند. 
| نکته : از نظر فیستولوژیک دارای پرجستگی‌های پرزی شکل و برگ 
مانند مخاطی whats‏ 
Bek‏ نکته : در ۸۳۰ موارد کارسینوم poles‏ دیده می‌شود که با اندازة پولیپ 
در ارتباط است. 
TB [GY‏ ؛ بزرگترین و خطرناک‌ترین پولیپهای اپی‌تلیالی, آدنوم‌های 
ویلوس هستند (شکل ۶-۲۰). 

9 آدنوم‌های تسوپولوویلوس: دارای مخلوطی از مسناطتی توبولی و . 
ویلوسی pled auth oo‏ مشخضات این گروه از جمله شیوع آنهاء eal‏ بودن» اندازم 


Sessile ‘serrated adenoma‏ .اه 


. آدنوم‌ها عبارتند از؛ .٩‏ آدنوم توبولار» ۲. آدنوم ویلوس, ۴. آدنوم توبولوویلوس: 
Se i,‏ آدنوم‌نهای بدون ab‏ مضرس (شکل 1۹ AF‏ 


SESSILE POLYPS 
Hyperplastic polyp Adenoma 


ADENOMAS 
Pedunculated Sessile 


Tubular Villous 


_ Mucosa 


Submucosa 
= Muscularis propria 


Bw‏ پولیپ: یک bag?‏ تومورال است که به داخل لومن روده برچسته شده و 
می‌تواند پایه‌دار (پدانکوله) و یا چسییده و بدون پایه (Sessile)‏ باشد. 
پولیپ‌هایی که در اثر os‏ اتیب و ساختار jab‏ طبیعی مخاطی ایجاد می‌شوند. 
الب غیرنئوپلاستیک و خوس‌خيم می‌باشند ماتند.پولیپ شییرپلاستیک. در 
2 پولیپ al‏ که در اثر تکتیر و دیسنپلازی آپیتلیوم ایخاد می‌شوند: 

لیپ‌هایی آذنوماتو نام دارند و تئوپلاستیک و پیش aglaw IS Geof‏ می‌باشند 

)5 2-۸). 
[oe‏ نکته : پولیپ‌های. هیپرپلاستیک» سایع‌ترین پولیپ‌های کولون 
ورکتوم می‌باشند و در صورت منفره بودن, خر بدخیمی ندارند 
asia ali a4 eer 55 \&‏ مشضرس فاقد با که تشاپهاتیی Los‏ با پولیپ‌های 
هیپزپلانستیک دارد می‌تواند خطر بدشیمی دافّته باشد. 

ها پولیپ‌های غیرنئوپلاستیک کولون: اين پولیپ‌ها غاباً بی‌خطر بوده و 
۰ پولیپ‌های اپیلیال کولون را تشکیل می‌دهند. پولیپ‌های غیروپلاستیک 
عبارتند i)‏ 

9 پولنپ هیپر بیرپلاستیک: در بیش از ۸۵۰ از اشخاس بالای ۶۰ سال 
مشاهده می‌گرد. این پولیپ‌ها به شکل برجستگی مسخاطی کوچک (کمتر از 
۲ و نرم و نیم کره‌ای مشاهده می‌شوند. در آغلب موارد متعدد هنستند. 
بیش از 7۵۰ آنیها در رکتوسیگمویید ایجاد می‌شوند. از نظر هیسئولوژیک از 
کرییت‌های فراوان پزشیده از سزل‌های اپیلیال جذنی یا سلول‌های CULE‏ 
تشکیل گشتهاند که توسط لامیناپروبریای ظریفی از هم جدا شند‌اند. اگرچه این 
پولیپ‌ها فاد خطر بدخیمی هستند ولی بعضی از پولیپ‌های هیپرپلاستیک 
کولون Cal‏ می‌توانند پیش‌ساز کارسینوم کولورکتال باشند. 

© پولیپ جوانی (Juvenile)‏ یک مالفورماسیون هامارتومی روده و 
معمولاً په صورت منقره انت. اکثر موارد بیماری در اطفال زیر ۵ سال تفای 
می‌افتد و آغلب در رکتوم وجود دارند. در بزرگسالان به آنها پولیپ‌های احتباسی 
(Retention polyps)‏ گفته می‌شود. 
1[ کته : این ضایعات از bs‏ اندازه در feb!‏ بزرگ (با قطر ا تا 
۳ سانتی‌ختر) و در بزرگسالان؛ گوچک هستند. گرد, نرم و کمی ed‏ بوده و حمکن 
است پایه‌ای تا حد ۲ سانتی‌متر داشته باشند و فاقد خطر بدخیمی می‌باشند. 


۱ 


این سندرم به Chae cde‏ در ژن 1*91 در رده سلول‌های زایاء ایجاد عی‌گردد. ژن 
مزبوره یک سرین ترئوئین کیناز را کد می‌کند.. سندرم Cowden‏ نیز با پولیپ‌های 
هامار تومی cl pte‏ گوارشی و افزایش خطر نثوپلاسم‌های تیرونید. پستان 
رم و پنوست مشخص می‌گردد. سندرم Cowden‏ توسط مسوتأسیون ژن 
سرکوبگر توموز PTEN‏ (همولوگ فسفاتاز و تتسین ([Tensin]‏ در Glew‏ سلول‌های 


.. شود‎ go doy “ly 


نکته + سندرم Peutz Jegliers‏ و Cowden‏ مانند دیگر, سندرم‌های پولیوز 


خانوادگی, با خطر بالای بدخیمی‌های روده‌ای و خارج روده‌ای sab‏ هستند 


ی RD TSS‏ هس 


وجود دارد که وجود حداقل +۱۰ عدد از آنه برای تشخیص لازم است. پولیپ‌ها غالبا 


تفت 


-Muscularis: mucosa 


| شذت دیسپلازی و خبر ایجاد کارسینوم: در حد واسط آدنوم‌های توبولی و ahs‏ 
"قرار دارد. . 

| خعار وجود بدخیمی با سه ویژگی وابسته به یکدیگر ارتباط دارد: اننداژه 

| پولیپ» ساختمان يافتي و شدت دیسپلازی. 

۲ - آذنوم‌های بزرگ به احتمال بیشتری دچار بدخیمی می‌گردد. 

۳ - آدتوم‌های ویلوس به احتمال پیشتری دچار بدخیمی می‌شوند. 

۴ ایجاد سرطان در آدنوم‌های توبولی با قطر کمتر از ۱.سانتی‌متر نادر 
res‏ ۱ 1 

۵ - احتمال بروز بدخیمي در آدنوم‌های بزرگ و بدون بایه بیشتر از 
تسایر موارد می‌باشد. ۱ 

۶ اندازة حداکثر قطر پولیپ مهمترین معیار احتمال ایجاه کارسینوم 
توسظ یک آدنوم است: 

play ۷ ۱‏ آذنوم‌ها, حبرف‌نظر از Jove‏ آنها در دستگاه گوارش باید به عنوان 
ضایعات بالقوه بدخیم درنظر گرفته شوئد و خارج کردن فوری و کافی آنها ضروزی 
است., 

A‏ آدنوم‌های ویلوس که دیسنتال‌تر قرار گزفتهاند می‌توانند مبواد مسوکوئیدی 
غنی از پروتئین و پتاسیم ترشح کنند و سبب هیپوپروتئیتمی و هیپوکالمی شوند. 
apie QQ»‏ شانس پدیدآمدن آدنوکارسینوم مهاجم در کدام یک از ضایعات زیر 
پیشتر است؟ (پرانترنی -مهر (YA‏ 

Juvenile. Polyp (uw Tubular Adenoma (call 
Hyperplastic: Palyp (z 


Villous Adenoma د)‎ 


پاسخ؛ د 
ه سید رم‌های پولییوز خانولدکی: اختلالات آتوزومال غالب هستند.و به 
علت گرایش برای تغییر به سمت پدخیمی اهمیت دارند (شکل ۶-۲۱). 
در پولیپوز آدنوماتوز خانوادگی (۳۸۳) ۵۰۰-۲۵۰۰ عدد آدنوم کولونی 


آدنوم‌های توبولی می‌باشند ولی گاهی ممکن است نوع ویلوس هم دیده شود. سن 
پدیدارشدن آنها در وجوانی پا ایتدای بزرگسالی cual‏ ریسک ایچاد کانسر 
کولون تا میانسالی +1 فی‌باشد مگر آنکه. یک کولکتوفی پروفیلاکتیک 
Peery plot.‏ باشد. 

\ انکته : نقص. ژنتیاکی میناعدکتندة FAP‏ بر روی کروموزوم ۵1۲۱ قرار 


3 os 
3 


| ذکته :در سندرم گاردنر و سندرم تورکو علاوه بر. پولیپ‌های روده‌اي» 
قومورهای خارج روده‌ای مانند استئوم‌ها؛ گلیوم‌ها و تومورهای باشت همیند 
یز مشباهده می‌شبوند. 

8 یسولیپ‌های پوتز چکسرز (Poutz-Jeghers)‏ پولیپ‌های هامارتومی 
غیرشایعی. فی‌باشند که بخشی :از سندرم پوتز چگرز حستند. سندرم.نادر پوتز GPS‏ 
طرح اتوزومی WE‏ و پیگمانتآسیون ملانیلی سطوح پوستی و مخاطی دازد. 


ae Oe 


Guideline & Book review _ 


NORMAL COLON MUCOSA AT RISK 


Mucosa Dia 
Submucosa 
Muscular 
propria 


(“first hit") ("second hit’) 


cof calijedl S Uke کارسيتوم سعول. حدود‎ dp tol ally 5 مسین‎ 
ر عیازتند از‎ yes. tral شده در‎ abel sey اییورادیک فی‌باشد. تغییزات‎ 
۱ ce a (شکل‎ 


APC opel ae Pier se es 3 cre آدنوم‎ 
وجود دارد‎ 


۲ موتاتسیون Ras‏ ژن K-Ras‏ در انتقا 


در ۵۰ آدنیم‌های بالای Sem‏ و ۵ کارسینوم‌هاء دچار موتاسیون می‌شود. 


۱ ۳ حذق 18021 Aw :)18921 deletion)‏ ژن در cul‏ تاحیه از کروموزوم وجود 
دارند af‏ عبارتند ازد 

الف) ۵06 (که ذر کارسینوم کنولون حسذف می‌گردند: 43( SMADA‏ 
SMAD2 (x‏ 
[GO]‏ ذکته : زن‌های SMAD‏ بیشترین ارتباط را با کارسینوژنز کولون 
دارند: 
۴ فقدان ۲۳53: از دست رفتن 7۳53 در ۰-۸۰ کانسوهای odes‏ گزارش 


شنده: است: 


291 تکته + غلاوف پر baal‏ تغییرات line‏ امتیلاسیون ژن‌های. شرکوبخر 
"تسومور : یز ز در po Ls pga pee‏ در oll‏ تومورهای کولورکتال رح 


میدهند. 
۳ نله 1 موتاسیون‌های ارثی در یکی از ۵ ژن DNA mismatch repair‏ 
pes‏ به کارسینوم کولون غیرپولیپوزی ازتی (HNPCC)‏ می‌شود. این هرن عبارتند از: 
PMS1 1۲1 15116 2‏ و -PMS2‏ 
aces‏ نکه : 111,111 و MSH-2‏ از شایع‌ترین ژن‌های درگیر ذر کارسینوم 
استپورادیک می‌باشند. 

۵ مورفولوژی: در Jb‏ حاضر حدود 7۵ دسرطان‌های کولورکتال در 
see‏ و کولون صعودی؛ LTD‏ در رکتوم و دیستال سیگمویید و ۲۵ در 

لون نزولی و پروگزیمال سیگمونید ایجاد می‌شوند. 
نکته ؛"تومورهای کولون پروگزیمال تمایل به رشد به صورث توده‌های 
پولیبی و قارچی دارند و اسداددر آنها غیرشایم است. در حالی‌که کارسینوم‌های 
کولون دیستال تشکیل ضایاتی به نام انقباضات حلقة دستمال سفره 
(Napling ring constrictions)‏ روده کرده و سیب باریک‌شدگی لومن داخلی آن 
می‌گردند. ۱ 

از نظرمیکروسکوپیک SESS lapse dS‏ شیه بهیکدیگر م‌ناشند. 
isl bal‏ آذنوکارسینوم‌هایی هستند که ممکن است plas SLLS‏ پافته و با 
آناپلاستیک و تمایز نیافته باشند اکثر تومورها ترششیحات موسینی ایجاد می‌کنند LE‏ 
که یه داخل دیزارة روده ol,‏ پیدا کرده و انتشار تومور را تسهیل مي‌نمایند بابراین این :1 


K-RAS al.12p12 


CARCINOMA 


Additional mutations 


- Germ-line (Inherited) Methylation Protooncogene__. Homozygous loss of - 
or somatic (acquired) abnormalities mutations additional cancer’ Grass chromosomal 
mutations of cancers Inactivation of suppressor genes alterations 
suppressor ganes normal ‘alleles: Overexpression of 
COX-2 


“psa ati7pi 13" 
9 1 
(SMAD 2 and 4} 


قثالا: در بررسی بافت‌شناسی پولیپ روذه پززگ خانم جوانی کة Woe‏ به 

شایعات زنگی (هییر تیگمانته) پوست و متخاط دهان می‌باشد: غدد با اندازه منبفاوت 

همراه با آفزایش cal‏ غضلانی دیده مي‌شود. تشخیض ty‏ احتمال قوی عبارت است 

ار (دستیاری انتفند (AP‏ 
(al‏ آدتوم تویولر 
ج) سندرم پوتز جگرز 
پاسخ: = 


ب) آدنوم ویلچس 
د) ett‏ پولیپوز 


در حدود 4٩۸‏ از کلیه مترطان‌های کولون از نوع آدنوکارسینوم هسنتند و اغلب 
در تولیپ‌های آدنوما تویی ایجاد می‌شونذ که شوسط خارج‌سازی قابل درمان 
فی‌باشنده بالاترین میزان پروز دز سنین ۶۰2۷۰ بسالگی است. 
aS) 1‏ : در صورت مشاهده سرطان کولورکتال در یک gated‏ خوان باید 
به کولیث اولسراتیو قبلی یا یکی از سندرم‌های پولیپوز شک کرد. 
نکته : میتلایان dy‏ سندرم HNPCC‏ (سندرم etd‏ یا سندرم سرطان 
کولورکتال غیر پولیپوز ارئی) که به علت موتاسیون‌هایی ذر ژن‌های ترمیم BAF‏ 
DNA‏ در gee‏ سلول‌های زایا رخ می‌دهد, در ممرض ped‏ آفزانش بافیة 
سسرطان‌های کسولورکتال و همچنین تومورهایی سانند کلانژیوکارسینوما 


جر 


تکته : آدنسوم‌ها «ضایعات پیش‌ساز کارسینوم‌های کولورکتال 
می‌باشند. 
سرطان کولورکتال در مردان eld‏ است و دارای یک توزیع ans‏ 
متفاوت می‌باشد که احتمالا 43 نوع رژیج غذایی مربوظ می‌باشد. عوامل مر 
فوجزد در رژیم غذایی که .سیب افزایش ایجاد. سزطان کولورکتال می‌شووند عرارتند ۳ 
(- فحتوای پایین فیبر غیرقابل جذب نسبزیجات, ۲- مقادیر بالای 
کر بوفیذرات تصفیه شده, AY‏ میزان بالای چربی (به‌عنوان مثال در گوشت) 
و ۴ب کاهش مصرق algo‏ غذایی محافظت‌کننده مانند ویتامین‌های CA‏ و ظ. 
cp‏ مسطالعد پیشنهاد صی‌کنند که استفاده از آسپیرین 1 سایو 
LANSAID‏ سیب حفاظت در برابر کسانسر کولورکتال می‌گردند. مکانیسم 
احتمالی مسهاز مسیکلوکسی ناژ ۳ (Cox-2)‏ می‌باشد که ! این آنزیم در 13 از 
کارسینوم‌های. کولورکتال و ۸۴۰-۹۰ آدنوم‌هاه بیش از Le‏ بیان می‌شود. ممکن 
است برخی اثرات در تاد کارسینوژن peti‏ از تولید. PGE,‏ بأشد. ie eo‏ 
عبارتن ز: تسههیل تکثیر سلول‌های اپی‌تلیال. سهار آپوپتوز و اف 


و یم و 
نژنوزنز. 


es g‏ نینه : :یک کته سیم prep‏ پاتوژنز و درمان آیبن وا :وجود یک. 
موتأسیون ضوماتیک در ژن 17 (20117) که کدکننده گيرندةٌ تیروزین GEES‏ . . 
ital‏ در pl‏ تومورهای GIST:‏ می‌باشند. خاهراً تفاوتی در تعداد چهش‌ها در ین els‏ 


8 توموزفای استرومایی (GIST) UsshSolfiws‏ این تومورها که در 
گذفنته تومورهای Alte‏ صاف به بو شکل لیومیوم خوش خیم با یومیوضارکوم 
بدخیم در نخلرگرفته می‌شدند: امروزه با استفاده از مارکرهای ایموئوهیستوشیفی 
SF‏ 05 ثقسیم می‌شوند: ۱) تومورهای دارای تمایز سلول‌های عضلائی le‏ 
(شبایع‌ترین نوع)؛ ۲] تومورهای دارای تمایز عصین (که اغلب تسومورهای 
اعصاب اتونوم گزارشی نافیده می‌شوند)؛ ۳) تومورهای دارای تمایز دوگانه 
عفلة.صاف aac)‏ و ۴) تومورهای فاقد تمایژهای ذکر شده: 


خکتم 6 شایع‌ترین تسومور OAR , dls, went! pe‏ است ولی 


مدا 


می‌تواد bog +p‏ کوچک 9 بزرگ نیز دیده شود. 


هیستولوژیک GIST‏ وجود ندارد. 
مکان‌های ارجع متاستاز تتومورهای بدخیم شامل کید پریتوئن و ربه 


می‌باشند 3 ries‏ می‌توانند ۲۰ und lis‏ از خزوج نومور, ,اولیبه. yells‏ شیوللب: 


آيماتيئیب مسیلات" یک مهارگننده تیروزین کیناز است که جهت درمان لونتمی . NS‏ 


KIT دارای.جهش‎ GIST به‎ yh Mats مزمن به کار می‌زود و در درمان‎ dey glue 
احتمال مقاوشت دارویی. طولاتی مدت ونجود دارد:‎ ois بسیار موقق بوده است‎ 


و لنفوم دبتگاه گوارش؛ هر نقطه از دستگاه گوارش ممکن است به‌طور. 


تانویه توستط لنقوم غیرهوچکین (NHL)‏ مبتلا شود. لول گوارزش شایح‌ترین محل 
خاریخ گوهی برای انتشار لنقوم غیرهوچکین می‌باشذ. لنفوم دستگاه گوارش دز زجان 


تشتخیض فاقد درگیزی کبد. طحال یا مشز استخوان است ولی غنده لنقی 


منطقه‌ای ممکن است LES‏ پاشند. 

1 = لنقوم MALT‏ معمولاً ذر بزرگسالان و با نسبت مساوی در هر دو 
چنس ایجاد ده و Lite‏ آن از سلول‌های B‏ بافت لنفویید مخاط می‌باشذ. 

۲ - شایع ترین محل Maul‏ لتقوم در دستگاه گوارش به‌ترتیب عبارتند اژ: 
معدهء روده کوچکن: کولون پروگزیمال و کولون دیستال. 

MALT ogi ۳‏ معمولاً با گاستریت مزمن توام با هلیکوبا کثر پیلیری 
همراهی دارد Zire)‏ امتحانی). 

۴ - سلول‌های CDS MALT pst J‏ و 0110 متفی هسستند و 
ترانس لوکاسیون (4)۱۱:۱۸در آنها شایع است. ۱ 


۵ - تقریباً ۵۰ از لنفوح‌های معده با درمان آنتی‌بیوتیکی ند EMP ylort‏ 


پسرفت می‌کنند و موارد پاقی. مانده ذارای ترانسلوکاسیون (۱۱:۹۸) یا دیگر اختلالات 
a5‏ سین 


cel مرتبط‎ 1-0011 g8 با ریسک بالاتری برای ابتلا به‎ She aes 


۷- لنفوم‌های معدی م روده‌ای اولیه: نسبت به آنهایی که در سایر نقاط پدید 
می‌آیند. پی شآکهی بهتری دارند. ۱ 
@y‏ متال: هلیکوبا کتر پیلوری در ایجاد کدام بدخیمی HS‏ نقش دارد؟ 

(پرانترنی - اسفتد (AA‏ 
ب) آدنوکارسینوم روده پزرگ 
2( اسکواموس:سل کارسینوم حری 


الف) آدتوکارسپنوم صفرا 
ج) لنقوم MALT‏ معده 
پاسخ: ج a‏ 
a‏ توموز کازسیلوئید: سلول‌هایی که Jhb OLS‏ بیولوژیک به خصوص 
هورمون‌های پپتیدی و غیرپپتیدی را تو sale‏ 
سرتانسر bide‏ دستگاه گوارزش پراکنده می‌باشند ay‏ این تومورهاه آندوگرین 
گنته می‌شود. سلول‌های آندوکرین در ayy‏ فراوان هستند: لیکن بیشترین هیزان 
تومورهای برخاسته از این سلول‌ها ذر دستگاه گوارشی قرار دارند. حداکثر شیوع این 
تومورها در دهه ششم زندگی است, لیکن در هر سنی مشاهده می‌گردند. آگرچه 
ples‏ کارسینو‌کیدها تومورهاي بالقوه بدخیمی می‌باشند» لیکن میزان تهاچم: با مخل 
ضایعه عمق Sah‏ موضغی و اندازه توفور در ارتباط است. تراک fits‏ ۰ ثر 


wile سی‌کنند: ب به صورت.‎ bal 


کارسیئوئیدهای آپاندیس و رکتوم متابستاز ناشایغ اسث؛ در مقابل BUA‏ 


[- Imatinib Mesylate 


AES! ۳‏ : مومت ین شاخص منفرد در پی شآگهي کارسینوم کولورکتال: 


۱ Next Level 


وسورها پیش آگهن بدتری دارند: pele il‏ ناحیه آنال اغلب Lire‏ سلول 

سنگفرشی (اسکوآموس) دارند ZA+)‏ فوارد). 

AS) "‏ تومورهای کولورکتال که دارای ترشحات موسینی فراوان هستند 
پیشسآگهی بدتری دارند. 

. تظاهرات بالینی: آئمی فقرآهن در یک مرد سالمتد به مفهوم سبرطان 
EE‏ دستگاه گوارش است مگر آنکه خلاف cold yl‏ شود. مبحل‌های شایع 


[a‏ متاستاز تومورهای کولوزکتال ty‏ ترتیب شیوع aie‏ زد غده لنفاوی منظقه‌ای, 


| کید, ریه‌ها و استخوان‌ها و مناطقی io‏ غشاء سروزی حفره پریتوننال. 

۳ افزایشن سطح خونی هس از آرژش کمی در اسر امرخ 
"کولورکتال پرخوردار مي‌باشد زیر فقط زمانی ay‏ حد.کافی افزایش می‌یابد که تومور 
بسیار بزرگ و احتمالا منتضر شده است و شمبچنین این آنتی‌ژن در کارنسینوم‌های 

ریه: پستان؛ تخمدان: مثائه و پروستات و اختلالات غیر نئوپلابتیک مثل 


"| سیروز. پانکراتیت و UC‏ نیز افزایش می‌یاب. 


وسعت تومور در هنگام تشخیص می‌باشد. 

از آنجایی که موتابنیون APC‏ در اوایل پیدانش سرطان کولون ایجاد می‌شود. 
شنانایی مولکولی این عوتاسیون در سلول‌هاي اپی‌تلیالی جدا ننده از مدفوع به 
غنوان یک تست تشخیصی ذر خال بررسی می‌باشذ. یکی دیگر از آرنمون‌های در حال 
بزرسی, شبناسایی الگوهای غیرطبیعی متیلاسیون DNA‏ در نمون سلول‌های 
مدفوعی: است. 


مج wile‏ غیرفعال شذن کدام OF‏ زير در بروز کارسینوم‌های روده دارای نقش _. 


است؟ (دشتیاری -بهمن (Al‏ 
K-ras (call‏ با DCC‏ 
چ) mye (3 bel-2‏ 
پاسخ: ب 


ay‏ متالد: در کدام یک از موارد ژیر غربالگری. (Screening)‏ دز فامیل بیمار 
جهت پیدانمودن اختلال در کارکرد ژن‌های 1۲15112 و 111111 در شناسایی بیماران 
مستعد به سرطان بسیار کمک‌کتنده است؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
Diffuse Type Gastric Cancer (cil‏ 

Herediiary Non Polyposis Colon Cancer (is 

Von Hippel Lindaue Syndrome (z 

Multiple Endocrine Neoplasia د)‎ 

پاسخ: ب 
Gy‏ _ مفان: مهمترین شاخص پیشآگهی کارسینوم کولورکتال چیست؟ 

(دستیاری -بهمن ۸۸ -باطل شد) 

ب) وسعت تومور در زمان تشخیص 
Grade (2‏ هیستولوژیک تومور 


الف) دیبلوئیدی سلول‌های heen?‏ 
ج) جهش ژن APC‏ 


te پاسخ:‎ 


تومورهای خوش‌خیم در رودهُ کوچک شایسترند. شایع‌ترین تومورهای خوش‌خیم» 
تومورهای آسترومایی می‌باشند. تومورهای استرومایی گوازشی GISTs)‏ 
دارای یک جهش قعال‌کننده در KIT‏ (گیرنده تیروزین کیناز) هستند. بنابراین می‌توان 
yal‏ را با فا رکتنده تیروزین کیناز (Gleevec)‏ 311-571 کد جبت درمان لوسمی 
میلویید مزمن به کار می‌روده درمان کرد. 

و آدنوکارسینوم رودة کوچک: این تومورها با یک طرخ دایسر‌ای 
abla) Napkin-ring‏ دستمال سفره) یا په شکل نوده‌های قارچی پولیپی شکل 
ظاهر می‌شوند. از علایم شایع آن درد کرامپی» تههوع: استفراغ و کاهش وزن 
ae‏ 


EF‏ نکته : اغلب این کارسینوم‌ها ذر دئودنوم (از خمله آمپول واتر) ایجاد 
می‌شوا شوئد بنابراین پرقان انسدادی ممکن است در ابتدای سیر پیماری:ظاهر شود 
(oo‏ نکته : ذر هناخ تفیخیص اغلب ضایعات به خدار روده نفوذ کرده و 
به مزانتر و ply‏ مثاطق دسنگاه گوارش و خمچنین به DBE‏ لنفاوی تاحیه‌ای 
ُسترش پیدا کرده‌اند. 


Guideline & 1 ره‎ He 


الف) ایلتوم 
le‏ کولون صعودی 3 معده 
پاسخ: با 

6 امتالء "توموز کارسیتوئيد plas‏ قسمت آز دستگاه گوارش acl BS‏ معاستاز 


می‌شود؟ (پراتترنی -اسفند. i (Ae‏ 
(cl‏ الم با تلم 
(z:‏ رکتوم د) کولون عرضی 
پاسج: ع 


متازر: دز آندوسکویی فوقانی دستگاه گوارش pest‏ شده از آقای alls Bd‏ 
ضایعات معهدد پولییوتید زیرمخاطی در 45 و آنتروم معده مشاهده می‌شود. در مطالعه 
میکروسکوپی از ضایعات. فوق سلول‌های تومورال dod‏ یکدیگر و هم اندازه: بدون. 
میتوز با هسته گرد کروماتین با نمای Salt-pepper‏ و سیتوپلاسم صورتی رنگ 
گراتسولار دارنند. در پسرزسی تکمیلینسلول‌های تسومورال واکنش مثبت با 
Synaptophysin‏ و Chromogranin‏ دار د. مستیحتمل ترین: تشسخیص plot‏ 
انست؟ ۰ (دستیاری -بهمن (AR‏ 


Gastrointestinal stromal (unior ( Hyperplastic. polyp (i 


Carcinoid ‘tumor (3 Adenocarcinoma {7 


پاسخ: د 


ع آپاندیسبیت جاذء حداکثر میزان بروز آن در BBS‏ دوم و سوم زندتی 
می‌باشد و در مردان. شایع‌تر است. Ghyll‏ آپاندیسی در :7۵*۸ موارد با انسداد 
ads: alam‏ که معمولا به. صورت Sa SS‏ و پا شیوع. Fed‏ سک صفراء تومور lo‏ 
کرم‌ها می‌باشد. 

© هورفولوزی: در مراحل آیتدایی آپاندیسیت {one als‏ یپک hg 3ST‏ 
نوتروفیلی مختصر درتمام مخاط, زیومخاط و صوسکولاریس پسروپریا و 
انفیلتراسیون نوتروفیلی دور عروقی وجود دارد که اين التهاب سبب تیدیل سروز 
براق طبیعی به یک پرده قرعز گرانولی و مات. می‌گردد. در مرحله بعد واکنش 
فیبرینوپرولانت در سروز ایجاد شده و آبسه‌هایی در داخل دیواره و 
کانون‌هایی از نکروز مخاحلی ایجاد می‌گردد (آپاندیسیت خرکی Gl (ale‏ 

پیشتر آپاندیش ضبب اولسرا وی ی دق رو 

"گانگرنی یز مایل ay‏ سیاه در طول دیواره تا سروز می‌گردد که به آن آباند 
گانگزنی حاه می‌گویند و بلافاصله بخد از آن: پرقوراسیون و پریتونیت eae‏ 
abel‏ ,_می‌شود. 
eee‏ نکته : سعیار بسافت cae oS‏ تشخیص آپاندیسیت le‏ 
eek‏ نوتروفیلی ay‏ عضلانی می‌باشد. ۱ 

pela ygog ia‏ آپساندیس: py velo‏ نسوع نئوپلازی در آپاندیس» 
کارسینوییدها می‌باشند. موکوسل آپاندیس به دیلاته شبن مجرای داخلی 
آپاندیس به علت ترشح موسین گفته می‌شود که به علت انسداد غیر نئوپلاستیک 
مچرای داخلی ایجاد می‌شود. غالبا یک فکالیت در.عجرا ااسداد ایجاد کرده موجب 
تجمع مع تزشحابت موسینی می‌گردد. 
es 3‏ نکته : نلوپللاسم‌های بدخیم ترشح‌کنندة موسین (سیستادنوکار سینوم‌ها) 
با تهاجم به دیوار» سبب کاشته شدن سنلول‌های تومورال glee‏ از مزسین دز سراسر 
خفرة پریتونتال می‌شوند که به آن پسودومیگزوم پریتونئال می‌گویند. 


و هوزفون‌ها را ترشح . 


کارسینوئیدهای ایللوم. معده و کولون در هنگام تشخیص به غقده‌های 
بیش از Fem:‏ دارند. 
(GO,‏ نکته : ساول‌های تسومورهای کارسینوئید می‌توانند athe‏ سلول‌های 


آندکرین cell cade‏ از محخضولات فعال پیولوژیک 
ae‏ 

@ مورفولوژی: آپاندیس شای‌ترین محل ایجاد تسومور کارسینوئید 
دردستگاه گوارش است و بغد از آن روده باریک ay)‏ نخصوص Aegis)‏ آرکتوم. 
معده و کولون قرار دارند. کارسینوئد eal‏ به شکل توده‌ای cpl‏ در رس 
آپاندیس ظاهر می‌شود که مجرای داخلی. آن زا-مسدود فی‌تماید, :در تسایر نقاما 
دستگاه گوارش: کارسینویید به شکل توده‌ای زیرمتخاطی يا داخل جداری 45 
پسرجسستگی‌های پسولیپی شکسل Sa GS‏ ایجاد بی‌کند ظاهر می‌کردد 
(شکل APT‏ 

س کارسینونید رکنوم بیشتر از بقیه ble‏ علامندار oo‏ شواند. 

۳ - تومورهایی که در مخاظ ایلئوم وجود.-دارنده اکثراً ,| چندکآتونی .شتند اما 
AB:‏ به‌طور عفد عنفزد هنن 
۲ - تومورهای کارسینوئید در برش بافتی یک تاد زرد برتزه و سفت دارند. 
یکی از مفخصات ویژه cyl‏ تومورها این aS asd‏ بهطور افنزایش‌باپنده‌ای سفقت 
می‌باشند که این سفتی ay‏ دلیل.دسموپلازی یدید اس 

- در galas‏ میکروسکوپی سلول‌های :توفوری Lids‏ پکندیگر هستند. این 
سلول‌ها یک سیتوپلاسم گرائولی صورتی اندک و یک هسته منقوط بیضی 
شکل ذارند. میتوز اندک اس یا احنلاوجود ندارد. 

OY‏ س کسسروموگرانسین CA‏ سیناپتوفیزین (Syiiaptopls'sin),‏ و آنسولاز 
poles‏ نورون (Neuro-Specifie Enalase)‏ در نبنندرم کیارسینوئید ایجاد 
می‌گردند. 

۶ س در زیر میکروسکوپ الکترونی؛ سلول‌ها دارای گرانول‌های سیتوپپلاسعی 
ترشسحی fans‏ به غشاء b‏ مراکز اسموقیل (Densé-coregranules)‏ مي‌باشند. 
ala |‏ بسیار مهم: ک‌ارسپنوئیدهای رکتوم و ‘ole crylal‏ 
متاستاز god‏ ند 

@ تخلاهرات بالینی: اکثر علائم سندرم ast lS‏ به علت.تولید سروتونین 
(۵ - ضیدروکسی تسرییتامین (ISNT)‏ می‌بافند. افنزایش نسطحخ 5-117 و 
متابولیت آن یعنی ۵ هیدروکسی اندول استیک GHIAA) scot‏ در خون و 
ادرار اکثر مبتلایان به سندرم کارسینویید کلاسیک دیدة می‌شبوذ: 
suis Ay‏ امکان ایجاد متأستاز تومور کارسینوئند در کداغ یک از jet Gla‏ 
کر است؟ (پرانشرنیداسفند:۸۰) 
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gi, a‏ - ای تکثیر با توجه به.وجود میتوز یا کشسق مارگرهای gla O35‏ تونط 
زنگآمیزی آیموتوهیستوشی تس مشنوخ_ 


eh 9‏ هپاتوسیت‌ها 9 شلول‌های ae oie jlo.‏ نموده < 
(نبلول‌های پیضی) و در مواقعي که هپاتودبیت‌ها قادر به. تکعیر ننباشند.وارد عمل " 
می‌شونگد 

و التباب: آسیب هیاتونیت‌ها همراه .با ا انفیلتراسیون Ly blo.‏ مزمن 
سلول‌های التهابن در داخل کنده هپاتیت نام دارد. plust‏ خارجی» ارگانیسم و 
گروهي از داروها می‌توانند سبب واکنشن گراتولومی x © ed‏ 

و فیبروز: افت قیر در oe‏ تیاب با میب توکنبیک مستقیم به 1 
bs‏ ایجاد بر‌گردد فر Pole‏ اولیه سمکن اسث فیبروژ در Ly SIS‏ اطرأق 
وریدهای پورقال ao‏ پزرت یا دوزپورتی) پا اطراف وریذ مرکزی رخ ger‏ یا 
مستقیماً cab‏ فیبروز در داخل سینوزوییدجای ارات یک یا چند هپاتوسیت رسوب 
کند ja pnd)‏ دوز سلولی). در موارد پیشرفته سیب کیدی سمکن است فیبروزه مناطق: 
مختلف کید را به هم متصل نماید (پورت به پورنت» پورت به مزکزه مرکز باه موگز) که به 
آن Bridging [brosis‏ می‌گویند. ۱ 

a‏ سیروز: به دنبال فییزوز و آسیب پارانشیمی, کبد بهة نبدول‌هایی از 
هیا توسیت‌های رونواتیو aS‏ توسط. یافت اشکار اخاظه شده‌آند تقسیم می‌شود: 
به جالت سیروز گفته می‌شود. نیروز بر.هو نوع است: میکروندولر.و 

کروندولر [برخسب BH‏ ندیل‌ها کوچکتر نیا بزرگتر از ody (Vm‏ این نوع 
تقنبیم‌بندی پا پاتوژتز ۳ سیر بالیلی» bis!‏ اندگی ذارد: 
(GG‏ نکته : سیروز, بیماری کیدی مرحله انتهایی أست ) و خطر بدخیمی را نیز 
افزایش می‌دهد.. 

a‏ وا کنش داکتولی آ: افزایش تعداد مجاری صفراوی LEN‏ کدی و 
کاتال‌های هرینگ را واکتش داکتولی می‌نمند که در برخی انواع بیمایهای GAS‏ 
پا صفراوی دیده می‌شود. Years‏ تکتیر داکتول‌های صفراوي با قیبروز و التهذاب 


همراه است. 
2 


Cub B ۸-٩۰ تارسایی کبدی: قبل از ایجاد نارسایی کبد باید‎ s 
عملکردی کبد از پین رفته باشد. تغییرات مورقولوژیک مسبب نارسایی کید‎ 
عبارتند از:‎ 

۱-ارسایی ole‏ کید همراه با نکروز کبدی وسیع: t‏ اغلب به wb pas cle‏ 
ذاروضا یا هیاتیت ویروسی برق bal‏ رخ می‌دد. تارسایی WS ab‏ .نارسایی بالیثی. 

کید می‌باشد که طی ۲-۳ هفته از شروع علایم تا انسفالوپاتن گیدی.پیشرفت 

می‌کند. در ضورتیکه gpl‏ دوره تا ۲ ماه به طول label‏ نارسایی dle cod‏ تامیده 
می‌شود. معادل هيستولوژيي تارساپی جاد کید, نکروز کیدی وسیغ cud‏ که. تأشایغ 
بوده ولی تهذید کنندة زندگی است و نیاز 42 پیوند AS‏ دارد 

۲ - بيماري مزمن کبد که شایح‌ترین oly‏ ایجاد ثاربایی کبد می‌باشند که.به 
سیروز کبد ختم می‌شود. 

۳ -پدی عملکرد کبدی بدون نکروز واضح که در بیماری‌هایی مثل سندرم 
رای: مسمومیت با تتراسیکلین 5 .کید > ale,‏ حافلگی «مشاهده می‌شود. 

۵ الگوهای بالینی: از نظر بالینی مبتلایان به نارسایی کیدی hed‏ زردی» . 
هیپوآلبومینمی (ادم محیطی) و هیپرآمونمی می‌شوند. هیبراستروژنمی در این 
بیاران سیب اریتم پالمار و آنتژیوم‌های عنکیوتی " پوست می‌گردد él)‏ 
آنژیوم‌ها به صورت آرتریول‌های متسع» ثبض دار و هرکزی هستند که از آنها عروق 
کوچک شعاعی a‏ اطراف کشیله شذه است). هیپراستروژنمی در مردان سب 
هبییوگنادیسم و ژنیکوماستی می‌شود. در اين بیماران اختلال انعقا‌ی در اثر 
اختلال تولید فاکتورضای 11 ۰۷11 1 و X‏ سبب خولریزی و تشدید وخامث 
نارسایی کدی می‌گردد. 


d- Canals of Hering 
2-Ductular reaction 


3+ Spider angioma. 


منجر به Sa‏ قایل توجه سلول شود که به آن دژنرسانس wath‏ 


۱ Next Level | 


۵ دژتراسیون و تجمع داخل سلولی: تورم متوسبا سلول توسط عوامل 
توکسیک يا ایمونولوژیک, برگشت‌پذیر است. أسیپ شدیدتر هپاتوسیت‌ها بی‌تواند 


(Ballooning degeneration)‏ گفته می‌شود. در اين جالت سیتوپلاسم تزده‌ای 
تامنظم حاوی فضاهای شفاف و بزرگ دیده می‌شود. احتباس مواد صفراوی 
oe‏ تس سپپ ایجاد ظاهری متوزم: کفآلد 3 1 Ps‏ هپاتوسیت‌ها شود که 4 
ee: 4‏ ع قظرک‌های چربی دز ۱ نیو ase‏ به قطرات 
کوچک متعددی که تسیپ + چاب‌جایی هستته تمی‌شوند jp ll‏ میکرووزیکزلر 
می‌گویند که در بیماری کید الکلی؛ سندرم رای.و SES‏ چرب حاد در دوران 
حاملگی (نارسایی کیدی بالقوه کشنده در سف ماهه سوم حاملگی) دیده می‌شود. قطرة 
بزرگ منفزدی که سیب جا بف جایی هسته می‌شود استئاتوز ما کرووزیکولر نامیده 
می‌شود که در بیماری کبد الکلی یا کید افراد gle‏ یا | دیابتی مشاهده می‌کردد. 
« نکروز و آپوپتوز: در خقیقت 
تخریب: طپاتوسیت‌ضا شود. در تکروژ انعقادی» هپاتوسیت‌های مومیایی id‏ شننده 
کم رنگ (نکروز انعقادی) دیده می‌شوند. 
| تکته:: در ر آپوپتوزه هپاتوسیت ای حنفر» چروکنده fag 3 Si gy,‏ 


3 نکته «بر اثر aS‏ یا تعدادی از داروها و وأکنش‌های توکسیک 
jer‏ هپاتوسیت‌هاء در اظراف قزید هبرکزی رخ ¢ داده (نکروز مرکز لوبولی 
tal a 3 ({Centritobutae necrosis}‏ میانی آنتشار hee‏ اگر نکروز 
ay ag sees‏ تتلول‌های پراکنده‌ای از لویول‌های کیذی باشد به ol‏ تکروز مرزی گفته 


۳ 


مي‌شود. 
: ی تکته : نکروز پل زننده (Bridging necrosis)‏ در مواردی که hall‏ با 


آسیب توکسیک شدید. سبب انتشاز آپوپتوز یا نکروز هپائوسیت‌ها.به لزبول‌های مجاور 
به صورت پورت te‏ پورت؛ پورت به Bye‏ یا مرکز به مرکز شود. ایجاد می‌گردد. 
.160 نکته.:اگر نکروز Jad plod‏ ,را گرفتار کند به آن نکروز Submassive‏ و در 
we Sigal‏ تمام قسمت‌هاي کید را درگیر کنذ & آن نکروز Massive‏ می‌گویند که 
با نارسایی GAS‏ همزاه می‌باشد. 

و رژنراسیون: مرگ ales‏ يا برداشت بافث Stes}‏ در پیوند lanl‏ کنندة زنده) 
سیب تحریک تکثیر هپاتوسیت‌ها جهت چبران سلول G‏ بافت از دست رفته 


۳ - در Gone‏ کلاژن نوع 1 و !و سایر اجزای ماتریکس خارج Pedshe‏ 

ثضای دیس رسوب هی‌کنند olay aS‏ با less ol‏ در سلول‌های آندوتلیومی 
مد سینوزو بیدای ایحاد می‌تنود. 

۴ - حرکت پروتنین‌ها (مثل آلبومین؛ alge‏ انعقادی 1 لبوپروتئین ها 
عملکردی با از Sat‏ رفتن میکروویلی‌های سطح هپاتوسیت‌هاء بدتر می‌شوند.. 

۵ - منبع اصلی کالاژن منازاد در بسیروزه سلول‌های ستاره‌ای دور 

سینوژوییدی هستند aS)‏ قبلاً سلول‌های ایتو" pli‏ داشتند): این سلول‌ها در حالت 
cael‏ ذخیره کنندة:چرین و ویتامین ۸ می‌باشند و در هبگام سیروز iS‏ 
مي‌شوند و به سلول‌های ‏ میوفیبروبلاست تغییر شکل پیدا می‌کنند و آلفا -اکتین. 
Lee‏ صاف و پروتتین اسیدی فیبریاری گلیال را بیان می‌نمایند. 

۶ - محرک‌های فعال‌ننازی cle Jeb‏ ستاره‌ای و تولید کلاژن عیارتند از: انواع. 
وا کنشی اکسیژن (ROS)‏ کتورهای رشد. سیتوکین‌هایی ILL ANE‏ و 
لنفوتوکسین‌ها. 

۲0-۷ اصلی‌ترین عامل فیبروژئیک سلول‌های ستاره‌ای اسث 
حداقل, در مراجل اولیه یک فرایند دینامیک بوده و شامل سنتز و رسوب 
ECM‏ فعال‌سازی متائوپروتئینازها و هم چنین مرهارکننده‌های بافتی Last‏ 

۲ 2, 11 a) زیر است:‎ dle & مکانیسم نهایی مرگ در پیماران سیروتیک:‎ A 
تن سلول‎ ee at پیشرونده کید - افزایش قشارخون پورت.:‎ 


کیدی. 
@y‏ فتالء عامل اصلی در اختلالات ناشی از سیروز ز plas‏ است؟ 
(پرانتترنی شهرپور ۰ WS‏ 
(all‏ کاهش تعداد سلول‌های پارانشیم 


ب) کاهش عملکرد طبیعی سنلول‌های ذزثره و رژنره 
ج) اختلال در تبادلات غروقی سلول‌های کبدی 
د) اختلال در میزان خونرسانی سلول‌های SS‏ 


پاسخ: ج ود 
3 سا منبع اصلی تولید کلاژن در سیروز AS‏ کدام یک از سلول‌های زیر 
است؟ (دستیاری - اسفند (AY‏ 
الف) Hepatocytes‏ ب) سلول‌های سینوزوئیدال 
oe (2 110 Cell (z‏ کوپفر 
یانیخ: چ 


que ek 0‏ پورت Hypertension)‏ اف۳۵): آفنزایشن :+ ضقاومت 
ننبت به چریان خون پورتال به علت عوامل زیر بوجود می‌آید: 

۱ - عوامل پیش‌کبدی {Prehepatic)‏ ترومپوز آنسدادی و باریک‌شدن ورید 
پورت و اسپلنومکالی شدید. 

۲ عوامل داخل کیدی intra hepatic)‏ سیروزه شیستوزومیازه تغییر چرنی 
شدید بیماری‌های گرانولوماتوز منتشر مانند سارکویدوز و سل Milliny‏ و هیپرپلازی 
رژنراتیو ندولر, 
[ لا نکته : مهمترین علت داخل کبدی هیپرتأسیون oR‏ سیروز است که 
موجب اکثر موارد هیپر تانسیون پورت می‌شود. 

1 عوامل بعد کیدی (Posthepatic)‏ 

[ | نکتة : صرفنتار از.علت هیپرتانسیون پورت. چهار علامت اصلی 
هپپرتانسیون پورت سبارتند از: ام آسیت, ۲ نوجود آمدن شانت‌های 
پور توسیستمیک: ۳-اسپلنومگالی احتقانی» oF‏ آنسفالویاتی گبدی: 

۵ آسنت: آسیت به تجمع مایع در byt‏ پریتوننال گفته می‌شود و هنگامی 
قابل ردیابی می‌باشد که حداقل ۵۰۰ میلی‌لیتر مایع جمع شده باشد. این gules‏ 
Yoon‏ سروزی است و پروتئین آن حذاکتر ۲ میلی‌گرم در دسی لیتر و عملتاً 
آلبومین می‌باشد وجود نوتروفیل در مایم آسیتی نشان‌دهند؛ عفونت شانویه و 
حضور RBC‏ نشانه‌ای از سرطان داخل شکمی. منتشر است. در آسیت .طولانی 
مدت ممکن است هیدروتورا کس (به oped‏ در سمت راست) ایجاد شود. 

9 شانت‌های پورتوسستمسک: شانت‌های پورتوسیستمیک در مری 
موجب واریس‌های مری می‌گردند. واریش‌های مری فستعد خونریزی هستند, 


۱- The space of disse 


3- 0 


(BOF‏ نکته + ممکن است نارسایی AS 2b‏ به صورت زردی by‏ آنسفالوپاتی 
تظاهر یابد ولی در مناینه شواهدی حاکی از بیماری مزمن کدی (مانتد ژئیکوماستی و 
آنژیوم عنکبوتی) ages‏ نداشته باشد. مرگ در ۸ موارد روی می‌دهد. خدود 
۰ مبتلایان به نارسایی ab‏ کید, خودبه‌خود بهبود می‌یابند. وخیم‌ترین عوارض 
نارسایی کبد عبارتند از: آنسفالوپاتی کیدی و سندرم هپاتورنال. 

@ آنسنقالوپاتی کبدی:در حقیقت. عارضة نارسایی کبدی خاد و مزفن 
می‌باشد. بیماران دارای لیف وسیی GT‏ اختلالات نورولوژیک از اختلالات رفتاری 
خفیف تا گیجی شدید و استوپور و تا کوما و صرگ امی‌باشند..مشخصه 
کاراکتریستیک jl‏ ن: عبارت است از: آاستریکسیس (Asterixts)‏ که الگویی از 
حرکت‌های بدون نظم و an‏ خم و راست‌کننده سر و اندامهاست: در این بیماری از 
نظر مورفولوژیک تنها تغییرات اندکی در مغز رخ می‌دهند نظیر ادم و واکنش 
آمبتروسیتی. 


ey 


| نتته : دو فاکتور فیزیولوژیک در آیجاد اين بیماری نقش اساسی 
دارند؛ 


4 - افت شدید عملکرد هیاتوسیت‌ها 
- شانت‌شدن خون اطراف کید Wine‏ به پیماری مزمن 
wyatt |‏ کلیدی این بیماری عبارت است از: پالارفتن che‏ آمونیاک 
خون که عملکرد نوروتی را دچار اختلال کرده و ادم فقزی منتشو را به جلو می‌برد. 
ere‏ هپاتورنال: به پدیدارشدن نارسایی کلیة در بیماران مبتلا به 


بیماری شدید کبدی گفته می‌شود که در آنان هییچگونه ots‏ مورفولوژیک Li‏ 


عملکردی برای تارسایی کلیه وجود.ندارد. قر صورت پهبود تانسایی کبدی عملکرد 
als‏ قورا پهبود پیدا می‌کند, Cle‏ دقیق بیماری: مشخص ily co‏ ولی شیاهدی به 
تفع eee‏ سیستمیک و کاهش جریان خون ALS‏ به‌خصوص در 
کورتکس | ee ol‏ دارند. 

۱ نکته : آغاز cyl‏ سندرم با افتا برون‌ده ادرار ay‏ همراه افزایش BUN‏ و 
کراتینین ew‏ ۳ 


هیپراسمولار خالی از وین و سدیمان غیرطبیعی می‌شود که سدیم کمی 
دارد (برخلاف تکروز توبولی کلیوی). 


۵ سیر وز: سیرو یکی از ۰ علت Cau‏ مرگ در paver Pe if‏ با وجود. 
اینکه این بیماری base‏ به علث الکل می‌باشد. fle pls‏ آن عبارتند از. 


عفونت‌های مزمن» هپاتیت اتوایمیون: بیم‌اری صفراوی و cat‏ بار cal‏ 
نسیروز عبارتست از غرایندی که مشخسة آن فیبروژ و تبدیل ساختار طبیغی کید به 
ندول‌های غیر طبیعی می‌باشد. سیروز با ۳ صنویت زیر مشخص مي‌شوه: ‏ " 

cleats. ۱‏ فیبروی پل‌زننده (Banding fibrotis septa)‏ به صورت 
توارهای ثلریف یا اسکارهای پین که در اطراف لوبول‌های منجاور patie‏ هستند. 
قیبروز طولانی مدت اغلب برگنت‌ناپذیر است. هرچند در موارد Sl‏ پسرفت 
گزارش شده wheal‏ 

۲ - ندول‌های پارانشبیمی: ندول‌های کوچکتر از ۲ میلی‌مترء میکروتدول و 
ندول‌های بزرگتر از ۲ میلی‌فتر» ما کروندول نامیده می‌شوند و توسط نوارهای 
فیبروتیک atoll‏ شفدائف پفتایر معمول تدول‌ها حاوی هپاتوسیت‌های در Jim‏ 
تکثیرند هرچند رژنراسیون از زیژگی‌های ضروری جهت تشخیص سیروز نینست. 

۲ - از بین رفتن معماری و ساختمان کبد 

© اتیولوژی: cw Soult‏ علل نیروز عبارتند از الکلیسم مزمن و ههاتیت 9 
۱ ۰ موارد 

کر ۷ جوز بپتوژنیک هستند. 

@ پاتوژنز: چپار pails‏ پاتدلوژیک bol‏ که سبب dbl‏ سیروز صی‌شوند 
عبارتند از 
پیشرونده و ۴ب 
Gy oo‏ هپانتوسیت‌ها هستند. 

۱ س فیبروز» یک واکنش ترمیفی است که در صورتی که آسیب عنلاوه بر 
پارانشیم: بافث همبند حمایتی را نیز درگیر کنه به سمت تشکیل اسکار پیش 


ز: ۱- مرگ یا توسیت‌ها: ۲- نوسازی کید (رژنراسیون de‏ ۷۲- فییروز 
تغییرات عروقی. توکسین‌ها و ویروس‌ها شایع‌ترین عال 


1 


عی‌رود. 

۲ سکبد. قاقد غشنای ly‏ حقیقی است و به جای آن شبکه ظریقی فتشکل از 
کلاژن نوع 1۷ و ple‏ پروتلین‌ها GLAS‏ 
سلول‌های آنبوتلیال سینوزوییدها و lacoste‏ 


دیس را پر می‌کنتة (فضای بین 


1 سک alee ba‏ صقروي و طموکرومانوز در هتم بعلی قرار ارف 


— 


{5-45 days 2-12 weeks Months 


A Mee costae‏ از Pt ae‏ ویروس‌های RNA‏ دار 


و وپروس tw HAY thi Seif‏ هیاتیت « مزمن 7 حالت. اقلی 
تمی‌نود و فقظ ندرتاً پاعت ضیاتیت فولمیتانت می‌گردد. بتابرایین ole‏ 
مرگ‌ومیر تاشی از آن LB‏ ۰/۱ می‌باشد. 11۸۷ با خوردن آب و غذای 
آلوده متتشر شده و ۲ تا ۳ هفته قبل از شروع زردی و یک هفته بعد از آن از 
طریق مدفوع انتشار می‌یابد. دورة کمون بیماری ۱۵-۵۰ روز a)‏ طور متوسط 


یک می‌باشد زیر 


۸ روز) بوده و احتمال ایخاد اپیدمی توسط آن نسبت dy‏ سایر ویروس‌های هپاتیت: 


3 چون ونرمی 3۸۷ گذرا می‌باشد انتقال آن از راه خون نادر بوده و 


خون اهذایی جهت آين ویروس اسکرین نمی‌شود (شکل ۷-۱ 

۲ - بعد از آغاز علایم بیماری: sobs cil‏ اختصاصی از نوع HAV ale TeM‏ 
در خون goad, al‏ بفترین مارکر تشخیصی Cpe‏ عفوئت pices Shae‏ 
می‌شود. 

IgG ۲‏ آنتی 11۸۷.پس از دورةٌ 5 cols‏ بأقی می‌ماند و مانع عفوتت مجدد 
می‌شود.و آزمایش روتینن جهت سنجش آن در دسترس نیست و تنها پا محاسية 
اختلاف بین آنتی HAV‏ تام و 11 آنتی AV‏ می‌توان به وجود آن پی برد 

5 هپائیت ویروسی 8: از خانواده هپادناویروس است. این ویروس جاوی 
DNA‏ کروی با ۳۲۰۰ نوکلئوتید در ۲(۵ دو رشته‌ای حلوق است که مواردزیر 

HBe Ag )۱ 

HBs Ag (Y 

DNA )۳‏ پلیمراز با فعالیت ترانس کرییتاز معکوس که. اغلب ژنوخ‌های, 
ویروسی چهش يافته در اين مرحله تولید می‌شوند 

۴ پروتئین HBV-X‏ به عنوان یک عامل نستخه برداری عمل نموده و برای 
سرایت ویروس لازم cial‏ و حمکن است نقشی در ایجاد کارسینوم هپاتوسلولر 
یا اثر بر ۲53 داشته باشد. 

دورة کمون بیماری ۳۵-۱۶۰ روز a)‏ طور متوسط ۱۲۰ روز) می‌باشد. 
هپاتیت B‏ غالبا از طریق تزریق Js‏ خون: فرآورده‌های خونیء ذیالیا» فزفرقتن 
اتفاقی سوزنء سوزن‌های مشترک پین متادین و انتقال به نوزاد در حین زایمان) یا 


J+ Caput medusae 


 ةیزجت‎ lat مخصول.‎ oe پیلی‌رونین و اسپیدهای ضشراوی:‎ a 
هرچه که باشد. توسط هیاکسیژناز یه بسیلی‌وردین و در‎ pa ale "هنم" می‌باشد.‎ 


. سه مکانینم اول سیب هیپزبیلی‌روبینمی غیرکتژوگه و ذو مورد.‎ : OT) 


۳ نکته pp sales‏ علل زردی ی آنمی‌های همولیتیک: : هاتیْت و 


نوزاد تا ۲ Shia‏ | ایجاد می‌گردد. در cul‏ موارد هیپربیلی زوبیتمی غیرکنووگه گذراً 4 


متاپولیسم رخ دهد AS‏ 


و اختلالات کلستاری: اختلالات کلسنتاتیک eel.‏ از اختلال در جریان. 


ِ Next. Level 


تقرییاً ۶۸ از مبتلایان به سیروز پیشرفته دچار واریس مری نی‌شوند که عسئول 
مرگ Lajas‏ تیغی از پیماران به شمار م یف 
| نکته : عروق جانبی دیوارهُ شکم می‌توانند ب‌صورت: وزیدهایی 
ظاهر spies‏ از ناف یه طرف ad‏ دنده‌ها امتداه می‌یابند. به این بعروق کاپوت 
Msg‏ گفته می‌شود که Hallmark‏ هیبرتأنسیون پورتال می‌باشد: 

@ اسیلنو‌مگالی: اسپلنومکالی می‌تواند. مسب ab‏ از اختلالات وی 
مر aso‏ 


.زردی )955 شبدن پوست و اسکلرا) زسانی روق می‌ذهد که اختباس 
Fe‏ سیستمیک بیلی‌روبین سیب افزایش سطح سرمی آن a‏ پیقی از ۲۵/۵۱ شود, 


نهایت توسط بیلی‌وردین ردوکتاز به بیلی‌روبین تبدیل می‌شود. 

a‏ پاتوژنز و تظاهرات بالینی: زردی زمانی رخ می‌دهد که تعادل بین تولید و 
برداشت بیلی‌زونین به: علت يكي از مکانیسم‌های زیر به هم می‌خورد: 

\- تولید پیش از حد cold‏ رویین» (palsy‏ برداشت JBI AY gus‏ 
در کونژوگاسیون, ۴- کاهش تریح هپاتوسلولر و ۵ اختلال در جریان 
صفرا, 


آخر Gace‏ منجر Ay‏ هنپربنیلی‌رویینمی کنژوکه می‌شوند. 


اتسداد صفراوی. 
ه زردی فیزیولوژیک نوزادی: oul‏ زردی به cde‏ عدم بلوغ سیستم کیدی 


خفیف روی می‌دهد که زودی نوزادی یا زردی فیزیولوژیک نوزاذان نامیده 
می‌شود. aged‏ ممکن cual‏ زردی به علت خطاهای ذاتی در 
- جیاربند از 
@ سدرم ژبلیرت: یک اختلال. ژ وت bes‏ ای و خوش‌خيم به صورت 
هیپربیلی زوبینمی غیر کونژوگه soley‏ و خقیف می‌باشد که علت آن کاهشس 
ae ae 9 = 5‏ 3 اختادلات fe ees‏ نمی‌باشند. 

۰ بستدرخ دونین - جاننسون : خاصل اختلال ارقتی ذر ترشح 
گلوکورونیدهای بیلن‌روبین از غشاهای. کانالیکولی هپاتوسیت‌ها می‌ناشد. در این 
; خالت هیپربیلی روييتمي کونژوگه ads‏ می‌شود. 
نکته aya‏ جز کید Perl Bae)‏ تیره tds: a)‏ وجود عتاپولیت‌شای پلی‌مریزة 
پی‌تفرین و نه بیلی‌رویین) و هپاتومگالی , کبد این بیمازان مشکل.دیگری از لحاظ 
عملکردی yl‏ 


صفرا cuts ag‏ عملکره: نامناسب هیا توسیت‌ها نا انسداد صفراوی خارج 
کیدی نیز ممکن است به صورت زردی elles‏ کنند و یا با خارش و گزانتوم‌های 
پوستی همرآه باشند. 

(GO‏ نکته : aah‏ آزمایشگای مش 
قسفاتاز برع می‌باشد. 

5ج کته dels‏ انسداد. جغراوی خارج SAS‏ پرخلاف کلستاز داغل Aa chy‏ 
درمان on‏ پاسخ مي‌دهد. . clay‏ پزشک باید به ظور اورژانس» qos ede‏ 
زردی و کلستاز را تشخیص دهد. 


‌کنند؟ hale‏ افزايش سطح آلکالن 


| عوامل اتزلوژیک هپاتیت فیروسی عبارتند HBV HAV sj‏ 3۷ .11۳0۷ و 
HEV |‏ 


_CONVALESCENCE: : 
“AND RECOVERY. 


4-26 weeks 4-20 weeks 


(average 8) 


4-12 weeks Years 


۳ مدز بعشی از هوارد HBV‏ ممکن است HBeAg‏ و dejo‏ 118 اوه : 
تولید نشود که سبب ایجاد Corks‏ فولمینانت می‌گردد. 
tie 3‏ آنتی‌بادی ضدآنتی‌ژن 6 (Anti HBC)‏ در کدام مورد زیر ممکن است 
تنها مارکز سرولوژیک هپاتیت ظ باشد؟ (پرانترئی - شهریوز V4‏ 


(all‏ مرحله بهبودی ب) قرم مزمن 
جج) مرحله نقاهت © فرم ناقل 
toh‏ ج 


3 _ مثال: کدام یک از پروتئین‌های ویروسی هپاتیت 8 5 hug‏ ناحیه 
0 کد می‌شود (پرآنترنی -اسفند (AA‏ © 
الف) HBs-Ag‏ 


Polymerase ج)‎ 


HBe-Ag اب‎ 
HBV-x د)‎ 

پاسخ: ب 

« هپاتیت ویروسی 6: هپاتیت 6 (HCV)‏ یکی از fle‏ عمده بیماری‌های 
کبدی است. ۳ مردم ناقل این ویروس می‌باشند. مهم‌ترین راه‌های انتقال بيداري ( 
عبارنند از: ۱ تلقیح (inoculation)‏ و س انتقال خونی با تزریق دازوهای داخل 
وریدی که ۴۰ موارد را در ایالات متحده تشکیل می‌دهند. انتقال از طریق ] 
فرآورده‌های خونی ZF‏ کل عفوتت‌های HCV sb‏ را شامل می‌شود مواجهه شغلی 
بین کارکنان بیداشتی نیز ۸۴ موارد را تشکیل می‌دهد. میزان انتقال از طریق مادر به 
جنین (Vertical)‏ و انتقال جنسی بسیار نادر است. بروز هپاتیت C‏ اسپورادیک با 
Lite‏ نامعلوم شامل .+۳ موارد. می‌باشد. ۱ 

احتمال پیشرفت به سمت مزمن‌شدن و تبدیل آن به سیروز در HHCY‏ 
۰ است. در HCV cally‏ عامل اصلی بیماری مزمن کبدی در جوامع غرنی و ( 
شایع‌ترین وخبعیت نیازمند پیوند کید در آمریکاست. ویروس هپاتیت SC‏ ویروس 
هاخآدار تک‌رشته‌ای از خانوادة فلاوی‌ویروس‌ها می‌باشد. 

HCV ژئو تیپ دارد. یک فرد عفونی می‌تواند. حامل انواع گوناگونی از‎ ۶ ICV 
که گونه‌های مشابه نامیده می‌شوند. به نظلر می‌رسد که افزایش تعداد گونه‌های‎ atl 
مشابه با پیشآگهی بدتر همراه باشد. دوره کمون ۲ تا ۲۶ هفته و به طور‎ 
ماه‎ Ma تا‎ atta طی چند‎ HCV هفتة است. آنتی‌بادی‌های ضد‎ ۱۲ UF متوسط‎ 
نمی‌شموند. پاسخ‌های ایمنی قوی تشامل‎ Sho ایجاد می‌شوند ولی سبپ ایمنی:‎ 
1 خود محدود مرتبطند.‎ HCV پا عفونت‌های‎ CDg* سلول‌های رهم و‎ 

(gla ys je @‏ نسرمی: HCV-RNA‏ به مدت ۱-۳ هفته در خون قابل کشف yp‏ 
است. در عسغونت‌های مزمن: ole a HCV-RNA‏ با آفژایش دوره‌ای ۶ 
آمینوترانسفرازها دیده می‌شود. در درد کمی از افرادء ستلح آمینوتراننفرازها حتی 
در حضور غیرهابیعی, بودن بافث کبد, به‌طور مداوم پایین است (شکل ۷-۳ 


4-26 weeks 
(average 8) 


مایعات بدن ily)‏ منی و ماع واژینان) مقل می‌شود lye‏ خر نتقال به 
شیوه جننی وجود درد. HBV‏ می‌تزند سیب CTT‏ حاده هیاقیت مزمن غیر 
پیشرونده هپاتیت مزمن پیشرونده و ایجاد سیروز: هپاتیت فولمینانت و 
وضعیت JEU‏ بدون ales‏ شود 

در هپاتیت 3[ حاد که علایم خود را هنوز بروز ندادهء شاخص‌های اصلی یرای 
تشتیص عفونت. HBsAg Jol‏ است و دوم HBeAg‏ 18:۸2 قبل از شروع poms‏ 
خلاهر می‌شود و ۲-۶ ماه بعد غیرقابل اندازه گیری می‌گردد. وقتی که polls pie‏ 
شدند. آنتی‌بادی‌های خند. 14190 نوع 1و1 را می‌توان شناسایی نمود و پس از دوره 
متثیری که از هفته‌ها تا yale‏ تنقاوت مني‌کند: آنتی‌بادی‌های ضد g HBe‏ سپس 
آنتی‌بادی‌های خند HBs‏ قابل رذیابی هستند (شکل ۷-۲ ۱ 

۱ س HBeAg‏ هیچگاه بدون وجود HBsAg‏ مشاهده نمی‌شود. 

۲- وجود آتتی‌بادی ضد ۲38 نوع (WM HBe Ab) [gM‏ حاکی از غقونت 
حاد نا هپاتیت B‏ می‌باشد. 

۳ - آنتی‌با‌ی ضد (Anti-HBs) HBs‏ در طی دوره cusl‏ قابل ردیابی است 
(چند هفته تا چند ماه پس از ناپدیدشدن (MBs Ag‏ و sly‏ هميشه در طول زندگی 
پاقی خواهد ile‏ عیارهای بالای ۸۵۱-1185 حاکی از coal‏ فرد هستند. 

HBV-DNA: HBeAg - ۴‏ و DNA‏ پلی‌مراز مدت کوتاهی بعد از Ag‏ :1113 
ظاهر می‌شوند و همگی نشان‌دهندة نسبخه‌برداری قعال ویروسی .می‌باشند. 

HBeAg. ۵‏ یک شاخص مهم Car‏ نشان دادن ادامة ننخه‌پرداری 
ویروسی, قدرت آلوده کنندگی و پیشرفت dy‏ طرف هپاتیت مزمن می‌باشد. 

۷و۱ آنتی 111 کمی پیش از شروع ple‏ و همزعان با افزایش سعلح 
ترانس‌آمینازهاه در سرم افزایش می‌یابد و ممکن است ماهبا بعد ببه IG‏ تبدیل 
گردد. 

۷ پیدایش آنتی‌بادی‌های. آنتی ۲192 نشانه در gel‏ بودن عصفونت حاد و 
شروع فروکش کردن آن می‌باشد. 

IgG -۸‏ آنتی MBs‏ معمولاً تا پایان بیماری افزایش نمی‌یابد و چند هفته تأ چند 
ol‏ بعد از ناپدید شدن 1954 قابل اندازه گیری می‌شود. 

HBsAg. 4‏ قبل از آغاز نشانه‌های بیماری ظاهر می‌گردد. 

TeM-nnii HBC ۰‏ اندکی قبل از آغاز علايم بیماری در سرم BES‏ 
el ad,‏ می‌باشد که این زسان مقارن با آشاز اقزایش سعلخ 
مینوتانسفرازهای ننرم sul‏ 

۲19-۱ 10-14 تا پایان بیماری افزایش ti cod‏ و اغلب چند Ais‏ 
تأً چند ماه بعد از محو شدن MBs Ag‏ قابل ردیابی anti MBs cond‏ می‌تواند 
تا پایان عمر باقی مانده و سیب مصوئیت نسود. 
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2-26 weeks 
(mean 6-12) 


SS |‏ تصویر مشخص‌کننده عفونت هیاتیت B‏ میزان بالای 
مورتالیتی در زتان باردار است که به حدود > AT‏ می‌رسد. 
6 نکته + هیاتیت ظ معمولاً خود محدود شوتده است و با بیماری 
مزٍمن کبد یا ویرمی پایدار همراه نیست. 

« اشکال wilh‏ و پیامدهای هیاتینت وپروسی: به جر استثناتات yal‏ 
HCV HAV‏ و HEV‏ حالت اقل ندارند و عفونت‌های HAY‏ و HEV‏ مزمن 
نمی‌شوند. خلاصه‌ای از پیامدهای بالینی هپاتیت‌های ویروسی در زیر آمده 
tual‏ 

۱ -عفونت بدون نشبانه: این بیماران فقط یه صورت اتفاقی یراساس 
افزایش اندک ترانس آمینازهای سرمی يا آنتی‌بادی‌های ضد ویسروسی 
شناخته مي‌شوند. ۱ 

۳ . هیاتیت Ries‏ ویتروسی: dels:‏ ۴ مرحلةه است: 

(Litt‏ دوره کمون: (to‏ مرحلة علامت‌دار قبل از زردي؛ ج) مرحله زردی 
علامت‌دار و د) مرحله نقاهت. تشخیعن عفونت حاد در HBV‏ آسان و در HCV‏ نادر 


تکته : حداکثر میزان آلوده کنندگی مربوط به آخرین روزهای دورة 
کمون و اولین روزهای علایم حاد می‌باشد. 
2 نکته.: ۸۱۰ مبعلایان به هپانیت حاد به خصوص هپاتیت ظ.دچار یک 
سندرم شبیه بیماری سرم یا علایم تب راش و دردهای مفصلی می‌شوند که 
مربوط میج ی‌های kal‏ در گردشس می‌باشد. 
کته : dle ye‏ زردی در بزرگسالان (ولی نه اطفال) مبتلا به HAV‏ شایع 
است he‏ ذر 7۵۰ موارد HBV‏ و اکثر موارد HEV‏ وجود ندارد. 

Cle ۳‏ مزمن ویروسی: by‏ به تعریف عبارت است از وجود تسواهد 
سرولوژیک» پیوشیمیایی 3 پا peas‏ 3 نشانه‌های boas yn‏ به بيماري کبدی ad‏ 


Se Fas, 


مدت بیشتر از ۶ ماه که از نغلر آهنیستو لو وژیک با التهاب و نکروز کندی همره 


2 


holy go 


i‏ نکته : مر ین عامل منفردی که تعیین‌کننذه احتمال ایجاد هپاتیت مزعن 


پیشرونده است؛: اتیولوژی می‌باشد (نه الگوی هیستولوژیک), 
fle nail ۲‏ مهم هپاتیت مزمن به غیر از ویروس‌های هپاتیت 


. عبارتند از: بیماری ویلسون: کمبود ره - آنتی‌تریبسین؛ اعستیاه مزمن 


ay‏ الکل» داروها مثل ایسزونیازید. 6 سب مستییل Lugs‏ 3 متوترکسات 3 عال 
اتوایمیون. _ ۱ 

455 + در de‏ بیمران ها علابت هپانیت مزمن افزایش سطح 
ترانس آمینازها می‌باشد و شایع‌ترین GLA‏ خستگی است. 


2-26 weeks 
(mean 6-12) 


Months to Years 


خکته 3 جفوئث پایداره Hallmark‏ عفونت cus} HCV‏ که در 7۸۰-۵ از 


ه هیائیت D nig sig‏ ویروش هپاتیت Ab ASD‏ دیگرش ویروس هپاتیت. 


1-3 weeks Months ها‎ Years 


نخته : افزایش دوره‌ای cass‏ ترائس آمینازهای سرم یک الگوی 
: مشیخص کننده برای HCV Coed‏ مخسوب می‌گرد<. 
تکته Loli cake t‏ در هپاتیت C‏ نادر است. 


al‏ فاد با عفوذت تحت بالینی یا عفونت ob‏ پی‌علامت asd‏ می‌شود: 

By”‏ مقازدد بیماری مشکوک به ابعلای به هپاتیت C‏ است. کدام اقدام برای 

| تشخیص بیماری قابل انجام نمی‌باشد؟ (پرانترنی - شهریور ۸۰) 

(ull‏ جستجوی RNA‏ متعلق به ویروس در خون در زمان اقزایش ترانس آمینازهای سرم 
fs‏ جستچوی cabal‏ ضد ویروس در زمان استقرار بیماری 

ج) gpa‏ 11۸ در جفته سوم ابتلای. به پینماری 

د) جستجوی de bore DNA‏ ویروزس در باقت کبد در دور کمون بیماری 

پاسخ: د 


, ذلتا؛می‌باشد, یک ویروس IRINA‏ کوچک و ناقص است و WT‏ هنگامی می‌تواند 
. تکثیر شود و ایجاد عفونت نماید که توسط 1186۸6 پوشیده شده باشد. IV‏ عقونت 
. ۷ هنگامی رخ: می‌دهد که عفونت: همزمان با HBV‏ نیز وجود داشعه باشد. 
| بنابراین هپاتیت 9D‏ دو حالت ایجاد می‌گردد: (- عقونت هم‌زمان حاد پس از 
آلوده شدن با سرم حاوی هر دو ویزوس 119۷ و HBV‏ و ۲- عفونت اضافه شده 
(Superinfection)‏ بر یک ناقل عزمن HBV‏ 
۱ -اکثر پیماران مبتلا به عقونت همزمان ویروض هپاتیت 3 و ظ قادر می‌باشند 
که ویروس‌هاً را از بین برده و بهنودی al‏ پیدا کنند گاهی نیز همکن است 
عقونت فولمینابت و یا ندرتاً هپاتیت مزمن روی دجد. 
=f‏ در موارد ۱ یک هپاتیت تسریع یافته که دز عرض ۴ا ۷ 
صفیه Crow dy‏ هپاتیت: مزمن PALS‏ پیشرقت می‌کند ذر یک تاقل بدون ن نشانه یا 
eo |‏ هپاییت ge}‏ زمینه‌ای: روی می‌دهد. 
i‏ ۳ - رفیابی pM anti HDV‏ و HBC-Ag‏ بهترین شاخص cad‏ عصفونت 
| همزمان جاد با HDV‏ و HBV‏ می‌باشد 
۱ 121-۴ آنتی . HDV‏ قاپل آطمینان ترین شاخص برای مواجهة اخیر با 
۷ است. 
2 هباتیت وروی ب 0 Sie‏ ناشی از HEV‏ از طریق آب منتقل می‌شود 
| و روده‌ای ذارد و بیشتر در سال‌های پس از شیرخوارگی دیده می‌شود. HEV‏ 
| یک ویروس RNA‏ دار ney‏ شته‌ای بدون پوئیش ath‏ آنتی 118۷ از نوع 1۸1 و 
0 ذر سرم قابل کشف می‌باشد. ویروس را می‌توان با میکروسکوپ الکترونی در 
مدفوع giles‏ کرد 


Guideline & Book review _ 


Dropout necrosis Councilman bédy Ballooning degeheration 


(Acldophil body) 


به دنیال از بین رفتن هپأتوسیت‌ها و فیبروزه Dales‏ سیروز ایچاد می‌شود که با 
تیغه‌های فیبرو و دول‌های رژنراتیوهپاتوسیت‌ها هدراهی دارد. در آين نوع 
سیروز ندول‌هایی با اندازه‌های تامنظم که تومنط اسکارهای پهن از هم Le‏ 
this‏ دیده می‌شود. قطر این ندول‌هاء معمولاً بزرگتر از ۰/۴۳ سانتی‌متر می‌باشد 
[سیروز ما کروندولار). این سیروز معبولاه el‏ از ویروس‌ها است اما سایر علل 
آن عبارتند از: هیاتوتوکسین‌هایی مثل تترا کلرید کربن و سموم قارچی داروها 
(استامینوفن, آلقا - متیل دوپا| و حتی الکل. دز حدود ۱۰ موارد نیز هیچ عاتی 
ly‏ سیروز وجود ندارد. ۱ 
۵ هپاتیت اتوایمیون: این ed‏ هپاتیت از نظر مورفولوژیک با جپاتیت مزمن 
ویروسی, قابل افتراق نمی‌باشد. ney: Se Sho‏ این خباتیت شامل موارد زیر 
هستند: )= شیوع پیشتر ذر زنان (۷۰/ ۲- فقدان شاخص‌های سرولوژیک 
ویروشی؛ AV‏ آفزانش سطح IgG‏ شرم oie)‏ از ۵ رم در دسی (ped‏ 
۲-افزایش تیتراتوآنتی‌بادی‌ها در 1۸۰ موارد ANA Joli)‏ آنتی‌بادی شسد 
عشله صاف و ضد میتوکندری): ۵- حضور انواع دیگر بیماری‌های اتوایمیون 
(در ۶۰ موارد) شامل آرتریت روماتوئید, تیزوئیدیت, سندرم شوگرن و 
کولیت اولسراتیو. 
هپائیت اتوایمیون براساس نوع آنتی‌بادی‌ها به og Fey‏ تقسییم فی‌شود. بیشتر 
بیماران دارای آنتی‌بادی‌های ضد هسته‌ای, آنتی بادی‌های ضد عضله صاف؛ 
آنتی بادی میکروزومال کبدی کلیوی و آنتی بادی ade‏ آنتی‌ژن محلول کبدی/ 
پانکراسی در گردش خون خود هبستند که از طرنق ایمونوفلورسانس يا ELISA‏ | 
قابل ردیابی می‌باشند. 
(GT‏ نکته : شاخس‌ترین این آنتی‌بادی‌ها عبارتند از 
۱ - آنتن‌بادی‌های hse‏ صاف که بر ضد پزوتئین‌های اسکلت ساولی شامل 
اکتین» تروپونین و تروپومنوزین هستند. 
۳ آنتی‌بادی‌های میکروزمال کبدی کلیوی که برضد shel‏ نیم 
Ss‏ وم ۳-۸0 -VBP‏ کلوکورونیل ترانسفراز ts;‏ می‌باشند. 
dai GO]‏ : صاعلین اصلی آسیب سلولی؛ سلول‌های CDy*‏ کمکی 
gehts‏ 
Gy‏ مثال: خانمی به علت استفراخغ خوتی پستری شده است. در Users gy‏ 
واریس مزی همراه با کبد ندولر تشخیص داده می‌شود ولی تست:های سرولوژیک 
elsif‏ هیاتیت ویروسی Calan‏ در نایقه بیباری آرثریت aah ag‏ را گر مي‌کند 
برای تشخیص غلت سیروز کدام یک از یافنه‌ضای زیر کمترین کمک را می‌کند؟ 
(پرانترنی - شهریور AY‏ 


(GSP‏ نکته : علت اصلی مرگ در هپاتیت مزمن سیروز است؛ که با نارسایی 
ag‏ آتسقالویاتن کینی با خمائمز شدید از واریس‌سای حزی و کارسیلوم: هپاتومدلوار 


ماه اضر 
۴ حالت ناقل: که در این حالت شخص, فاقد بیماری آشکار است ولی 


حامل wild!‏ باشد تواند of‏ را انتقال دهد در این calls‏ م است قرد: 
رتالیسیم می‌بانند و می‌تواند آن زاین 1 گر 


به صورت ناقل سالم باشد یا دچار آسیب مزمن کیدی بدون نشانه باشد. حالت 
ناقل معمولاً در HBV‏ و HCV‏ مشاهده می‌گردد. خطر اندکی,برای ناقل شدن 130۷ 
در کناز HBV‏ پس از اتقال,خون وجود:دارد. 

و نقته : عفونت با 118۷ در اوایل زندگی به خصوض انتقال از مادر به 
جنین سبب ایجاد حالت JEU‏ در 1۹۰-۵ موارد می‌شبود: در حلی‌که فقط در 
Z\- aa‏ از کسانی‌که .32 بزرگسالی به عقونت | plac‏ مبتلا شوند. dle.‏ ناقل :)$9 
مي‌ذهد 

JB ایجاد حالت‎ Cys ذکته : مبتلایان به اختلال ایمنی استعداد بیشتری‎ (GF 
. دارند.‎ 

۵ - هباتیت قولمیثانت: در to)‏ کمی از مبتالایان 4 هپاتیت‌های,۸ 8.یا ۳ 
نارسایی حاد کبدی در fons‏ نکروز وسیع کبد رخ می‌دهد. در صوزتی که بیماری 
چند هفته تا چند ماه طول بکشد به yl‏ «تکروز کبدی تحت حاد» گویند که در 
آن کبد دچار نکروز وسیع و هیپرپلازی رژنراشیو می‌شود. داروضا و مواد 
شیمیایی نیز سیب نکروز وسیع کبد می‌شوند. 
Gy‏ ستارو: : در هپاتیت مزمن, plas‏ یک از عوامل زیر در ایجاد فزم پیشرونده 
پیداری نقش مهمتری دازد؟ eg he)‏ أسقنذ (AQ‏ 


الف) اتیولوژی ب) شدت فینروز 
ج) سن بیمار د) چنس بیمار 
پاسخ: الف 


8 نماهای منورفولوژیک هپاتیت ویروسی: عغونت HBV‏ می‌تواند 
هیا توسیت‌های شنیشدمات (Ground-e1 ass)‏ ایجاد نماید. همیچنین به‌علت تکتیر 
Sid‏ ویروس.ممکن است برخی هپاتوسیت‌های آلوده 4 HBV‏ رای هسته‌های 
(Sanded nuclei) eg‏ شوند. 

۵ هیاتدت ule‏ در هپاتیت حاد, آسیپ ضپأتوسیت‌ها باعث تورم هنتشر 
می‌شود که به آن دزنراسیون بالونی می‌گویند. التهاپ وجه مشخصه اصلی هپاتیت 
حاد می‌باشد. سلول‌های کوپفر دچار خییرپلازتی و هیبرتروفی 
رنگدانه‌های cad‏ 


تسه 


شده و آغلب پر از 
فوشین می‌شوند.انقتراسیون A le‏ به پاراتشیم اطراف 
مسیرهای پورت رفته و سبب نکروز اطراف پورت cols) “he‏ متلاقی 
Nepatitis‏ ۱ 

۱ - هپاتوسیث‌های آپوپتوزی سلول‌هایی چروکیده و Load‏ ائوزینوفیل 
با هسته‌های قطعه قطعه می‌بانسند. ۱ 

ee - ۲‏ چربی jo (Fatty. change)‏ در HOV‏ در سای موارد معفولا 
دیده ثمی‌نسود. ۱ 

۲ - در موارد شدید: تکروز متصل کننده هیائوسیت‌ها ایحاد Bridging‏ 
Necrosis‏ یا تکروز پل‌ساز کرده فرم شدید هیاتیت ale‏ را نمایان می‌کند. تحت 
فشار قرارگرفتن سینوزولیدها wy‏ علت تورم و نکروز rete‏ به بی‌نظمی پارانشیم و 
عدم la gd‏ خواهد شد, 

cy bed pak‏ اپیتلیوم مخاري sgl phe‏ به خصوص در HCV‏ مسمکن 
است Jia‏ شده و تکثیر پیدا کند (شکل ۴ -۷. 
7 مناد وجود نمای nuclei, Ground galss‏ 5000160 در سلول‌های کبدی: 


از مشخصات کدام عفونت ویروسی زیر می‌باشد؟ (دستياری . اسفند (Ae‏ 


HDV ب)‎ HBV (il 
HGV (9 HCV ج)‎ 
پاسخ: الف‎ 


۵ هپاتبت مزمن: در تمام اشکال cule‏ مزمن Le‏ نکروز هپاتوسیت‌ها 
در pel pa‏ لبول زخ می‌دهد. در بیماری خفیف: التیاب a‏ شضاهای پسورتال 


م‌حاود می‌شود. 
۲ کته : تجمعات لنفاوی در فضاهای پور تال WE‏ در عفونت ۱۱0۷ 


آسیب ناشی از دارو ممکن است به علت سمیت مستقیم تبدیل کبدی یک 
گزنوبیوتیک به توکسین فعال یا مکانیسم‌های ایمنی رخ دهد. الکل» مههمترین 
ماده‌ای است که سیب آسیپ توکسیک کبد می‌شود. ۱ 

ع بیماریک بد الکلی: تأثیرات صهم الکل بر روی کبد عبارتند از 
-استاتوز کبدی, ۲- هپاتیت الکلی و ۳-سیروز که Lem‏ بیماری کید الکلی نامیده 
می‌شوند. 

۱ - استناتوز کبدی (کبد چرب): حتی بعد از مصرف متوسط الکل 
میکرووزیکول‌های لیپیدی در هپاتوسیت‌ها تجمع می‌یابند و پس از مصرف مزمن 
الکل ما کرووزیکول‌های شفاف و بزرگ لیپیدی ایجاد شده و سیب Ale‏ جایی 
هت سلول به سمت محیط می‌شوند. این تغییر ابتدا مرکز لبولی بوده و در موارد 
شدید تمام لبول را درگیر می‌کند (شکل ۷-۵). 
۴ج نکته: از نظر ماکروسکوپی کید چرب ناشی از محصرف مزمن الکل, بزرگه 
(ay‏ زردرنگ و گریسی بوده و با ادامه مصرف الکل بافت فییرو در اطراف 


وریدهای مرکزی و سینوزوییدهای مجاور ظاهر می‌شود. 


سار 


(1 


الف) cols‏ مزمن در بیوسی ب) بالا پودن 0و1 در سرم 
ج) وجود آنتی‌بادی‌ها د) شیوع بالای 13-38 
پاسخ: لف 


اکثر آنها به دنبال عقونت LS‏ (آمیب و اکینوکوک) و با شیوع کمتر 
پروتوزوآها و کرم‌ها ایجاد می‌شوند. آبسه‌های با کتریال ممکن است منفرد Ly‏ 
متعدد ntl‏ و قطر آنبا از چند میلی‌متر تا چند سانتیه‌تر متفیر است. Gal‏ 
آبسه‌ها معمولاً توسط با کتری‌های گرم منفی مانند اشریشیا کلی و کلبسیلا 
ایجاد می‌شوند. انتشار هماتوژن سب ایجاه آبسه‌های کوچک و متعدد و 
ap lys‏ مستقیم و ترومای تافذ معمولاً سیب ایجاد آبسه‌های بزرگ سنفرد 


2 ذکته : آبسنه‌های کبدی زیر دیافراگمی (به خصوس نوع آمیبی) ممکن 


ee 


است به حفره تورادنیک انتشار یافته و سبب آمپیم یا آپسه ریه شوند. 


Guideline & Book review _ 


علل هپاتیت الکلی zal‏ 
الکل رخ می‌دهنذ: 

۵ استالدئید (متابولیت واسطه اصلی) سیب پرا کسیداسیون چربی و اتصال 
پروتئین به استالدئید می‌شود که منجر ay‏ آسیب اسکلت سلولی و عملکرد غشا 
خواهد شد. 

۵ اثر مستقیم الکل بر سازماندهی میکروتوبول‌ها: عملکرد میتوکندری و 
محلولیت Las‏ 

© تولید رادیکال‌های آزاد | کسیژن در نوتروفیل‌ها و در حین اکسیداسیون 
Jill‏ 


=~. 


|g‏ نکته ؛ در کل, به هم خوردن نظم سیتوکین‌ها ویژگی اصلی هپاتیت 


معطومند ولی موارد زیر: تغییرات مبمی هستند که بر آثر. 


الکلی و بیماری ISI IS‏ است و به نظر می‌رسد که 170۳ عامل اضلی آنسیب 
باشد. 


نکته ؛ از آنجا که حداکثر میزان استالدئید و رادیکال‌های آزاد در ناحية 
مرکز لوبولی پارانشيم تولید 
توکسیک است. 

@ سیر بالتی: از حد الکل به ada‏ 
۱۵-۰ سال cae‏ ایجاد هپاتیت. الکلی ضروری است. یافته‌های آزمایشگاهی 
عبارتند از: هیپربیلی‌روبینمی» افزایش آلکالن فسفاتاز و آغلب لوکوسیتوز 
نوتروفیلی. افزایش آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراژ سرم 
(ولی معمولا در te,‏ جر از ۵۰۰۲/۳۱ باقی می‌مانند). در الکلی‌های مزمن صمکن 
است الکل به منبع اصلی انرژی در رژیم غذایی تبدیل و منجر به سوء تغذیه و 
کمیود ویتامین‌ها شود. 

ها بسیماری‌های کبدی تاشی از دارو: واکنش‌های دارویی ۲ دستداند: 
۱) واکنش‌های قابل پیش بینی: ۲) واکتش‌های غیرقابل پیش‌بینی (ایدیوسنکراتیک), 
از نظر بالینی و هیستولوژیک. هپاتیت مزمن دارویی و هپاتیت مزمن ویروسی یا 
حباتیت اتوایمیون, قابل افتراق نیستند. بنابراین مارکرهای سرولوژیک عفونت 
ویروسی Car‏ تشخیص, Sle‏ هستند. وا کنش‌های دارویی قابل پیش‌بینی 
ممکن است در موارذ زیر دیده شوند: استامینوقن؛ تتراسیکلین» داروهای خسد 
Sw Ys gh‏ سیم آم‌انیتا شالوییدسء تسترا تسارید کسرین و 
الکل. 

نمونه‌هایی از داروهای ایجادکنندة وا کنش ایدیوستکراتیک عبارتند sl‏ 

۱ - کلرپرومازین: سبب کلستاز در بیمارانی می‌شود که آن را به آهستگی 
متابولیزه می‌کنند. 

۲ - هالوتان: می‌تواند در صورت تماس مکرر سبب هیاتیت کشنده‌ای با 
واسطة ایمنی شود. 

۲ تسایر دازوها tits‏ سولفونامیدهاء lig (te‏ و آلوپور یتول. 


Mek‏ این منعلقه بیش از همه مسعد آسیب 


چنین تخمین زده شده که مصرشه بیش 


الکلی fase‏ 
الف) تورم و نکروز هپاتوسیت‌هاء ب) اجسام ضالوری os)‏ هپائیت thi‏ 


ation byt‏ فیبروز فعال سینوژویندی و 


Microvesicles 
Macrovesicles 


Central vein 


Fat cyst 


aS تا قبل از بروز فییروزه‎ : Gah 


۲ - شپائیت الکلی: ویژگی‌های مورفولوژیک هپاقیت 


تغییر چربی pba,‏ کامل برگشت‌پذیر 


اختصاصی (snd‏ ج) واکنش توتروفیلی ود) dad‏ 
اچسام مالوری علاوه بر هپاتیت الکلی در.سیروز صفراوی اولیه. Salou‏ 
ویلسون؛ سندرم‌های کلستازی و تومورهای سلول کبدی نیز دیده می‌شوند. 


اجنام مالوری شامل انکلوز یون‌های سیتوپلاسمی آنوزینوفیلیک هستند که گر . 


خپاتوسیت‌های دژنر سانس ash‏ مشاهده میگ دند. 
(oh‏ ذکته : در cole‏ الکلی ۶ 
طراف ونولي مشااهده می‌شود. 

مرک وا le SP‏ تروسگیای RS‏ انا نی 
دارد و به cde‏ وجود فناطق رنگ گرفته 
می‌باشد. 
ite Qe‏ بیوپسی کبد بیماری ۵۰ ساله نمایانگر استگاتوز: تکنروز ALS‏ 
سلول‌های کبدی, وجود هپاتوسیت‌های دازای alge‏ ائوز یئوفیل (اجسام مالوزی), فیبز وز 
و آماس نوتروفیلی می‌باشد. کدام تشخیص جهت وی متاسب‌تر است؟ 

(یرانترئی -اسفند )۸٩‏ 


Spb‏ از ss‏ حلپیعین 
ته از صفرا ul‏ لکه‌های قسرمز رنگی 


الف) هپاتیت انوایمیون ب) سندرم Reye‏ 
ج) cats‏ الکلی د) کمبود آلقا یک آنتی‌تریپسین 
پاسیخ: ج 


۴ - سیروز الکلی: نوع نسهایی و برگشت‌ناپذیر بیماری کبدی الکلی 
می‌باشد. ندول‌های بزرگ و پرا کنده برروی سطح کبد, یک IF) cold‏ میخی) 
بوچود می‌آورند. تدریساً کید فیبروزة pus‏ چربی خود را از دست می‌دحد و چروکیدة 
می‌گردد (شکل AV-F‏ 
1 نکته: jg SG‏ ایسکمیک و انسناد فیبروق ندول‌ها در نهایت سیب تشکیل 
ارهای رنگ‌پریده سفت می‌گردد (Laennee’s cirrhosis)‏ 


Saat 
نی ناشی از الکل می‌باشند.‎ eh پانوزدن : نان پیش از از مردان مستعد آسیپ:‎ 3 
هستند. استنانوز‎ she نیع الکل و تواتز نوشیدن آن بر خعلر ایجاد بینماری کبدی‎ 


هپاتزسلولر ناشی از موارد زیر است: 


Cube - ۱‏ سویستراهای طبیعی از مسر کاتاپولیسم به شخت پیوسنتز 
dua‏ 


yall ۲‏ در ساخث و ترشح لینوپروتئن‌ها 


اف زاپش کاتابولیسم چربی.ذر محیط 


IL-6 “TNF‏ و کموکین MCD)‏ افزایش یافته و منجز ay‏ آسیپ کبدی و التهاب 
می‌شود. آدیپونکتین تولید. شذه توسط cal,‏ چربی» با اثرات able Le pS hs onl‏ 
ان 


ee 


نکته : NAFLD‏ تسایع ترین علت افزایش تصادفی تسرانس 
آمینازهای سرم است. 
(GE‏ نکته : پیشرفت استتاتوز به g NASH‏ در نهایت به سیروز اندک aly Col‏ 


cle‏ قابل توجهی در منتلانان به سیروز کریپتوژنیک در نظر گرفته, مي‌شود, 


8 هموکرومانوز: jpeg Span‏ با food‏ سیشن ct jl‏ آهن ct)‏ سلان 


مشتخص می‌شود. بیشتزین رسوب آهن, در ارگان‌های پاراتشیمی نظیر کبد و 
ol Sol:‏ می‌باشد. بیماری ممکن است ژنتیکی یا اکتساپی پاشند. 

حداقل ۳ نوع ژنتیکی از هموکروماتوز ارثی وجود ذارد که شایع‌ترین bl‏ یک 
بینازی اتوزومال مغلوب با بروز دز بزرگنالی است که به علت جهش‌هایی در ژن. 
8 رخ می‌دهد. مهمترین fle‏ بیماری اکسایی عبارتند از: تزریق خبون‌های 
متعدذء اریتروپویزیس Mile) Fhe ye‏ تالاسمی be‏ و آلمین شید روپللاستیک)ه 
افزایش دریافث آهن (سیدروز (Banta‏ و پیماری مزمن AS‏ تماهای زیر uly‏ 


۱ این بیماری: تشحخیص “odin.‏ تنل 


الف) در موارد خیلی پیشرفته به شکل: ۱- سبیروز cela),‏ ییماران 


۲-دیابت [0۵۵-۸, ۳- تشکیل رتگداثه (۷۵-۸۰/) پدیدار می‌شوند. 


| پ) تج pol gees‏ برای تمابي طول زندگی بوده و علایم اصولاًبرای بر اول در 

ALS) oa Ly تا شنم عمر بروز‎ pene glass 

ج) زن هموکروماتوز بر روی بازوی کوتاه کروموزوم ۶ نزدیک به ژن HLA‏ 
8 دارد 3 deals HFE‏ می‌شود. 

9( هموکروماتوز در مردان eld‏ بوده و تظاهرات بالینی در آنها زودتر HEAT‏ 
عی‌شود. 
IE‏ نکته : به نظر می‌رسد در هموکروماتوز ژتتیکی یک نقص le!‏ در جذب 
روده‌ایی آهن موجوذ در رژیم pple‏ وجود دارد که سیپ es :/۵-۱ galls. gerd‏ 
ol‏ در at iad‏ 


نا ag‏ پلاسنا Seen‏ جذب ae‏ می‌شود. سطح هپسیدین 3 

clas‏ انواع ژنتیکی شناخته bab‏ هموکروماتوزه کاهش و په دنبال آن جذب آفن 

ub, افزایش‎ 

نکته : بیماری هنگامی آشکار می‌گزند AS‏ تجمع pal‏ به ۲۶ شرم 

whey 
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مشخص می‌گردند: الف) رسوب هموسیدرین )& ترتیب نزولی وخیم بودن در 


ارگان‌های زیر می‌باشد: کند - پانکراس - میوکارد - هییوفیز - ده آدرنال.- 
تیروئید. - غدد پاراتیروئید - سفاصل و پوست)؛ ب) سیروز: ج) شیبروز 
sh Sah‏ 


آهن در کبد در ابتدا a‏ شکا sc aces ceaeas enol J‏ طلایی در . 


سیئوپلاسم هپاتوسیت‌های محیعلی ظاهر می‌شود که با رنگ‌آمیژی پروش به رنگه 
آنی درمی‌آند a .)۷-۸ JS)‏ دارای peat sil‏ مستقیم است و pulls‏ تیاب 
مشباشده ود در نهایت کید برگتر از حد عادی ols‏ + مترأکم و بد رنگ قپیودای 
درآ ید ..تیشه‌های ی قیبرو و تدریساً ایجاد می‌شوند .و یک isle‏ سیر و میکروندولر در 
کبد شدیداً پیگمانته بوجود می‌آورند. ۱ ۱ 

3 نکته : بالنین مبتلا به هموکروماوز ژنتیکی دارای وزن SAS‏ آهن بیش از 
«سولع/۰ ۱۰۰۰ حسعند و فیبروز و سیروز زمانی که این مقدار به بیش از 
VY + eve‏ برسد ایجاد می‌گردند. 

۲ نکته : کارسینوم هپاتوسلولر از علل مهن مرگ در این blew‏ است زیر 
دزمان اضافه‌پار ات میب ابید رکب خر نی تعوپلاسم نمی‌شود dg)‏ عت آسیب 
اکسیدائیم DNA‏ توسط (esl‏ 


ane 


Next Level 


ely‏ به توع دارو, الگوهای آسیب کبدی ناشی از دارو شامل یک یا تعداد 
بیشتری از موارد زیر هستند: نکسروز هپاتوسلولر» کلستاز, استناتوزه 
alt‏ فییروز و ضایعات عروقی. 
A353‏ : استامینوفن (شایع‌ترین)؛ تترا کلریدکربن و سموم eB‏ 
; مها شیب انیت کم می‌شوند. موارد زیر ممکن. است سبب نارسایی 
Pics‏ کید tga‏ آستامینوئن, هالوتان. داروشای cae)‏ سل (ریسفامپین. 
| ایزونیازید)؛ مهار کننده‌های موتوآمین اکسیداز ضد افسردگی, مواد شیمیایی 
| صنعتی ماتند تتراکلرید کربن و مسمومیت با قارج. 
a (ay §‏ : شایع‌ترین cide‏ مسمومیت با استامینوفن می‌باشد که حدود 
Les) |‏ تصادگی ۱ ۱ 
ه مورفولوژی: در Sy‏ مناطق نکروتیک, ظاهری خمیری به رنگ ثرمز 
تسیره باته رنگ صفراوی دارند. از نظر میکروسکوییء تسخریب کامل 
هپاتوسیت‌ها: یک شبکة رتیکولین کلاپس شده برجای می‌گذارد و مسیرهای 
پورت li‏ می‌شوند (شکل ۰۷-۷ 


و LS slay‏ چرب غیرانکلی: شایع ترین بیماری متابولیک HS‏ بیماری 
کبد چرب غیرالکلی Shyam (NAFLD)‏ که به صورت استثاتوز (کبد چسرب) یا 


a ay |‏ فیرالکلی pels (NASH)‏ می‌شود. 


Ps) a 0‏ ۲ (یا مایق sue:‏ دیابت) 

8 چاقی BMI>Y leg?)‏ در سنیدپوستان و BMI>Yokg/m?‏ در آسیایی‌ها) 

۵ دیس لیپیدفی و هیپرتری گلیسریدمی؛ HDL‏ پایین: LDL‏ بالا 

© پاتوژنز و علایم بالینی: ترکیب مقاومت به انسولین و وضعیت‌های ذکر 
شده در Yk‏ به عنوان ستدرم متابولیک شناخته می‌شوند. .بترین پیش‌بینی 
کننده‌های فیپروز شدید و پیشرفت بیماری عبارتند از: دیابت نوع ۲ و چاقی. 
مقاومت ay‏ اسولین از طریق ۳ مکانیسم زیر منجر به تجمع تری‌گلیسریدها در 
هپاتوسیت‌ها می‌شود: 

[ - اختلال در اکسیداسیون آسیدهای چرب 
۲ - افزایش سنتز و برداشت اسیدهای چرب 
۳ -کاهش ترشح کبدی VLDL‏ 
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ه کمبود رب - آنتی‌تریپسین: یک اختلال اتوزومال مغلوب است که با 
کاهش غیرطبیعی سطح مهارکننده (Pi) jay‏ مشخص می‌گردد. هپاتوسیت‌ها 
در کمبود (0- آنتی تریپسین حاوی انکلوزیون‌های گلبولی گرد تا بیخبی در 
سیتوپلاسم ستند که در رنگ‌آمیزی پریودیک اسید شیف قویاً مثبت PAS)‏ 
3 مثبت) می‌شوند. آسیب کبذی می‌تواند از کلستاز شدید همراه با ذکروز هپاتوسیتی دز 
نوزاد تا سیروز دوران کودکی یا یک هپاتیت التهابی طول کشیده رو به بهبودی یا 
ey as‏ کف تما اراک رگ نابات we‏ شید هر قیاقد (VAS ISS)‏ 
(GET‏ نکته : کمبود ره - آنتی ترپسین سبب آمفیزم ریوی نیز می‌شود, زیر 
‘gee‏ نسبی این پروتلین سیب فعالیت مچار نشده آنز زیم‌های مخرب می‌گردد. 


سند رم Sash‏ بیماری نادر است که با تغییر چربی (Fatty change)‏ ذر 
کید و آنسفالوپاتی مشخص می‌شود. به‌طوراولیه کودکان کمتر از ۴ سال را گرقتار 
کرده و آغلب در عرص ۲-۵ روز بعد از یک بیماری ویروسی ایجاد می‌شود. قانکشن 
میتوکندری‌ها در اين بیماری بهصورت ژنرالیزه از بین می‌رود. هم اکنون سندرم رای 
سردستة طیف وسیمی از اختلالاتی به نام «هپاتوپاتی‌های میتوکندریال) 
می‌باشد. © 

۱ - سندرم رای با تجویز آسپرین در هنگام ابتلای به بیماری‌های ویروسی 
همراه است. 

۲ س يافتة پاتولوژیک کلیدی در کبد استناتوز میکرووزیکولر می‌باشد. 

۳ - در زیر میکروسکوپ الکترونی میتوکندری‌های بزرگ پلئومورفیک» 
ماتریکس‌های الکترون شفاف گسیختگی کریستاها و نابودی اجسام 
مترا کم دیده می‌شوند. 

۴ - در منز مبتلایان معمولاً ادم مغزی وجود دارد. آستروسیت‌ها ستورم 
می‌باشند و تغییرات میتوکندریایی دیده می‌شوند. 

۵ - در عضلات اسکلتی, کلیه‌ها و قلب نیز ممکن Fatty change Cuil‏ 
میکرووزیکولر و تغییرات میتوکندر بای مشاهده گردند. 
Gy‏ عثال: پسر بچه ۷ ساله‌ای متعاقب عفونت ویروسی و مصرف آسپرین دز 
حالت اغما به اورژانس مراجعه می‌کند. زردی مختصر و افزایش در AST‏ و ALT‏ دیده 
می‌شود. کدام یک تغیبر عمده میکروسکوپی در کبد می‌باشد؟ (پرانترتی -اسفند (AP‏ 

الف) نکروز منتشر سلول‌های SAS‏ 

(Fatty change) چربی‎ aad ب)‎ 

ج) ارتشاح شدید سلول‌های التهابی در فضای پور 

د) گرانولوم در پارانشیم کبد و قضای پورت 

پاسخ: ب 
ay‏ مقالء کودک ۳ ساله‌ای پا سابقه سرماخوردقی و مصرف آسپرین در ۳ روز 


می‌شود؟ (پرانترنی - اسفند (AY‏ 


.پیش به طور نا گهانی دچار کأهش هوشیاری شده و ۲ ساعت پس از ورود به اورژاس 
Cos,‏ کرده است. در بررسی سیکروسکوپی تمونه کید وی, کدام نمای زیر بیشتر دیده , 


_ حست. _ سس مس ی رتنس 


رح سر 


8 بیماری ویلسون: یک اختلال اتوژوم مغلوب در متابولیسم مس می‌باشد 
ژن آن برروی کر ۳ قار دارد. این بیماری i‏ هموکروماتوز ژنتیکی شیوع 
کمتری دارد در بیماری ویلسون» جنپ عدن و اقا of‏ ن 4 کید طبیعی ids Cul‏ 
مس جذب شده قادر به ورود به خون همراه با سرولوپلاسمین نبوده و دفع ضفراوی 
آن شدیداً کاهش یافته است. 

مس متصل نشده به سرولوپلاسمین معمولاً در ۵ سالگی به گردش کون وارد 
شده و سیب همولیز و تغییرات پاتوژنیک در مغزء قرنیه. Ural‏ استخوان‌هاء 


9 مفاصل و غدد پاراتیروئید می‌شود و همزمان با آن ترشیح ادراری مس شدیداً 
ba dy‏ ایس gee‏ 


سرو تین سرم؛ آفزایش میزان مس کید اراس دفع آدراری مس 
مي‌باش. 
5 مورفولوژی: : تغییرات مور فو لوژ یک bol‏ کید د در بیماری ویلسون عبارتند از: 
Patty change -(‏ ۲- حپاتیت حاد مشابه هیاتیت حاد ویروسی. )33( 
تفاوت آنها Fatty change‏ می‌باشد)ء ۲- هیاتیت مزمن مشابه هپاتیت مزمن 
وسروسی دارونی با الکسلی کسه مسفکن است.دارای ile Seog‏ 
مشخص‌کننده‌ای مثل ytd‏ چربی» هسته واکوئول دار و اجسام مالوری 
باشد» ۴-سیروز و ۵-نکروز وسیع aS‏ که نادر است و از نکروژ ویروسی يا 
دارویی قابل اقتراق نیست. ۱ 
1 تن OSS‏ + مس مازاد ,\ می‌توان با رنگ‌آمیزی‌های is 3 poles‏ نظیر رودائین 
راک مس و ارسئین برای پروتئین ون با A aaa‏ ولی بسهترین راه 
7 پیش از YOepp/em‏ در وزن خشک کید می‌بانشد. 
ié‏ ذکته : در Sylow‏ ویلسون آسیب مغزی به‌طور adsl‏ تسیپ 2 oe‏ 
آگانگلیون‌های بازال به ویژه پوتامن می‌شود و در تمام موارد درگیری نورولوژیک 
ضایعات کایزر pAlb.‏ نیز دیده می‌شوند. 
| نکته : حلقه af Kayser-Pleischer‏ رسوبات سبز تا loge‏ رنگ.عس 
در شام دسمه قرنیهء tus‏ یاتوکنومونیک ویلسون می‌باشد. 
سح its wee‏ ی Be‏ 1 ۰ 
| نکته ؛ شایع‌ترین تظاهر بیماری ویلسون» بیماری خاد یا مزمن کبد 
می‌باشان. 
Qy‏ متال: مشاهده ماده آمیلوییدی در ارگان درگیر شده از مشخصات ples‏ 


پیماری نیست؟ (پرانترتی - شهریور ۷۹ 
(al‏ کلیه [مولتیپل میلوم] ب) تیرویید (مدولری کارسینوما) 
(ez‏ مغر (آلزایسر) 3( کید (ویلسون). 


پاسخ: ۵ 


fs 


2( توبرکولوز 


د) ai‏ ترزی سیستم بیلیری 


الف) ja rat‏ صفراوی اولیه 
ج) Cy BIS‏ اسکلروزان 

پاسخج: الف 1 

ean: 5 pe فیبروز‎ ecll اسکلر وزان اولیه: با‎ oo 


3 طعه‌قطه و اسداد سجاری صفغراوی داخل و خارج کید مشخص می‌شود.. 


دزلاتاسیون قطعه‌قطعه در کلانژیوگرافی به صورت دانه‌های تسپیح دیده 
می‌شود. پیشترین شیوع بیماری در دهه‌های سوم تا پینجم می‌باشد و صردان 
پیشتر مپتلا. می‌شوند. 

| نکله yl:‏ بیماری به‌طلور شایع در همراهی با بیماری التهایی روده 
egg gel)‏ اولسراتیو) مشاهده می‌گردد. 

HSS ls 21‏ : در ۸۱۰-۱۵ از متلایان بسه کلانژیت اسکلروزان اولیه» 
کلانژیوکارسینوم رخ می‌دهد که هیچ درمان موّثری نداشته و از اندیکاسیون‌های 
sri‏ خانمي ۴۰ ساله ay‏ علت خارش و زردی مراجعه نموده است. در 
بررسی‌های آزمایشگاهی افزایش پایدار و قابل ملاحظه سطح آلکالن فسفاتاز سرم 
3925 دارد. در Endoscopic retrograde cholangiography‏ مجاری صفراوی 


que‏ و داخل wus‏ نمای Beading‏ نشان می‌دهذ. در بیویسی کبد در فضاهای پورت 
انفیلتراسیون خفیف تا متوسط التهایی تک‌هسته‌ای به همراه فیبروز پوست پیازی 
اطراف مجاری صفراوی وجود دارد. مهمترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت (AF‏ 

۱ Disease الف)‎ 

Primary Biliary Cirrhosis ( 

Primary Sclerosing Cholangitis ج)‎ 

Autoimmune. Hepatitis د)‎ 

پاسیح: ج 

توضیح: پا توجه به چدول" ۷-۲ پاسخ (z)‏ صحیح است, 
مق سانر: آقای FO‏ ساله‌ای با سابقه کولیت اولستروز فا شارش و زرنی به 


"پزشک مراجعه می‌کند. AST‏ و ALT‏ مختصری افزایش يافته است و آلکالن فسفاتاز 


۴ برابر میزان طبیعی می‌باشد. در نموته‌یرداری LS‏ افزایش واضح سلول‌های التهأیی 
در قضاهای پورت به همراه آئروفی مجاری صفراوی و قیبروز واضح به خصوص در 
اطراف مجاری صفراوی دیده می‌شود. کدام تشخیص محتمل تر می‌باشد؟ 

(AF (پرانترنی - اسفند‎ 
Hepatic yein thrombosis ب)‎ Autoimune hepatitis (al 
Primary sclerosing cholangitis د)‎ Primary biliary cirrhosis ج)‎ 


پاسخ: د 


Next Level 


(Lil‏ گلپول‌های Cots PAS‏ در سیتوپلاسم هپاتوسیت‌ها 
بب) استتاتوز امیکرووزیکولار 

ج) پرولیفراسیون مخاري ضفراوی 

د) وجود هپاتوسیت‌های چندهسته‌ای 

پاسیخ: ب 


و سیروز صفراویاولیه: یک بیماری کاستازی پیشرونده: مزمن و اغلب 
کشنده کیدی است که با تخریب فجاری صفراوی داخل کبدی: AST‏ و سیروز 
و نارسنایی کید مشخص می‌شود. این بیماری Let‏ در زتان ۴۰ تا ۵۰ ساله ایجاد 
می‌شود. شروع آن تدریجی و اغلب با خارزش خلاهر شده و زردی در اواخر سیر 
بیماری.دیده می‌شود. مسمولاً در تمام بیماران افزایش سطح آلکالن فسفاتاز و 
کلسترول سرمی دیده می‌شود هیپربیلی‌روبینمی مربوط به مراحل PUT‏ 
بوده و نشان‌دهنده آغاز عدم جبران کبدی می‌باشد. 
ذکته 2 الگوی أوليهٌ این بیماری به صورت تخریب غیرچرکی مجاری 
صفراوی داخل کیدی کوچک تا متوسط می‌باشد. سیروزه فقط در مراحل 
آنتقابی بیماری ایجاد می‌شود. ۱ 
if‏ ی نکته : در بیش از ۸۸٩۰‏ بیماران اتوآنتی‌باه‌ی‌های ضد میتوکندریال 
ee neve‏ (به خصوص آنتی‌بادی ale‏ اسید دهیدروژناز ee oa oe‏ 

35 نکته : اختادلات خارج کبدی همراه با این بیماری عبارتند از: سسندرم 
شبوگرن» اسکلرودرمی, تیروئیدیت: آرتریت روماتوئید پدیده رینود 
کلومرولونفریت مامپرانو و بیعاری سلیاک. 
Q»‏ تاد مردی ۵ ساله به علت بی‌حالی. زردی, خارش: تیره شدن ادرار و 
کسم‌رنگ شدن مدفوع dy‏ مدت طولانی مراجعه نمودة است.دزبررسی‌های 
آزمایشگاهی. سطخ IgM‏ سرم طبیعی است و توا نتی‌بادی خاصی یافت تشد. کدام 
تشخیص محتمل‌تر است؟ (دستیاری -بهمن (Al‏ 

الف) سیروز صفراوی اولیه ب) هپاتیت ویروسی 

ج) کلانژیت اسکلروزان او د) سیروز صفراوی ثانویه 
پانسخ: د 

flip Qy‏ بیمار خانمی ۳۵ ساله با سابقه خارش طولانی عی‌باشد که اخیراً دچار 
زردیشده است. در بررسی هیستولوژی کپد, ارتشاح لنفوپلاسماسل و ضایعات 
گزانولومی غیزنکروزان با تخریب میعاری صفراوی با اندازه متوسط در فضاهای پورت 
مشهود است. کدام یک از موارد. زیر بیشتر مطرح می‌شود؟ (پرانترنی - شهریور (AD‏ 
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2 هیپرپلازی ندولر کائونی: به صورت ضایعه موضعی اتفاقی با خدود 
مشخص و کپسول نامعلوم می‌باشد که از ندول‌های هیاتوسیتی yaad‏ پلاستیک 
با یک اسکار فیبروی مرکزی تشکیل شده است. هیپرپلازی ندولر کاتوتی, یک 
نلوپلاسم نیست بلکه رژنراسیون ندولر می‌باشد. 
که : این ضایعه که بيشتر در زنان سئین باروری دیله cal gb, gs‏ 
بدخیمی ۳ و در 7/۲۰ موارد همزمان با همانژیوم‌های کاورنوی کبدی رخ 
می‌دهد. 

» ند ول‌های ما کرورژنراتیو: در کیدهای سیروتیک به وجود آمده و آتیبی در 
ul‏ دیده نمی‌شود این ندول‌ها حاوی پیش از یک مسیر پسورت بوده و Wd‏ 
رئیکولین سالم دارند و پیش ساز بدخیمی به نظر نعی‌رسند. 

۵ ند ول‌های دیس لا ستیکی: oo‏ از نها در claus‏ سیرو تیک 
دیده Bed oo‏ 1 هپاتوسیت‌ها در آزبا شدیدا | تکثیر یاقته 5 دارای ule, Shas‏ آتیبی 
همچون تجمع زیاد و پلئومورفیسم هستند. 
ES‏ 04 نکته : ضایعات دیس‌پلاستیک درجه بالاء ۰ سرطان‌های 
هیاتوسلولر در نظر گرفته شده و اغلب مونوکلونال و حاوی ختاهای کروموزومی 
مشاپه سرطلان‌های کید هستند. 

2 تسومورهای خوش خیم کسبدی: همانژیوم‌های کاورتو شایع‌ترین 
تومورهای خوش‌خیم AS‏ می‌باشند که به صورت ندول‌های نرم قرمز - آبی با قطر 
کمتر آز ۲ سانتی‌متر add‏ کی ی دا مستقیماً زیر کیسول کید قرارگ فته‌اند. 
Canal‏ بالینی این ضایعات در آن است که بید از تمورهای stat‏ افترای داد 

شوند (شکل ۷-۱۰ 

ه آدنوم سلول کید: این نتوپلاسم خوش‌خیم مولاً در زنان جوان 
مصرق کنندة OCP‏ مشاهده می‌گردد 5 با قعلع آن پسرفت rae‏ این تومورها 
ندول‌هایی رنگ‌بریده زرد خرمایی و Suly‏ مشخع هستند ie aS‏ در زير کیسول 

بدی ایچاد می‌شوند. قطر آنها عمکن است ay‏ ۳۰ سائتی‌متر هم پرسد. 

[GT]‏ نکته :داز نظر میستولوژیک. آننوم سلول کبدی از صفحات و طناب‌های 
سلولی مشابه هپاتوسیت‌های طبیعی تشکیل شده‌اند. فضاهای پورت در آنها 
ti‏ تداشته ولی شریان‌ها و وریدهای مشسخصی در چسم تومور پراکنده: 


۳ 


as BY‏ ذکته : آدنوم‌های زیرکیسولی در زمان حاملگی تمایل به پارگی و 
ایسعاه تاه خونریزی داخل شکمی خطرناک دارند. 
cS} je 4‏ * هرچند آدنوم‌ها پیش ساز ز کارسینوم هپاتوسلولر تپیستتد: افتوی‌های 
al‏ موتاسیون G-Catenin‏ خطر پیشرفت به سمت سرطان دارند. 
ه کار شینوم‌های هپاتوسلولر HCC (HCC)‏ (که اشتباهاً هپاتوم نامیده " 
می‌شود) در بیش از ۸۵ موارد در کشورهای با شیوع بالای عفونت مزمن HBV‏ رخ 


B.‏ اسداد ورزیدپورت و کرومبوز: علل خارج eas‏ انسداد ورید پورت 
غبارتند از اب عفونت پریتونثال (مانند دیورتیکولیت جاد یا آپاندیسیت همراه با 
AFylephlebit‏ یانکراتیتی که سنیپ ترومیوز ورید Jide‏ با کسترش Cagis dy‏ 
وزید پورت می‌گردد؛ ۲- pels‏ عروقی سرظان اولیه پا ثانوية کید که تدریجاً 
ورودی پورت به کبد .را مسدوذ نمایده گسنترتّن کسارسینوم.هپاتوسلولر ite‏ 
می‌تواند ورید پورت اضلی را نبندده ۴- ترومپوزهای بعد از چراحی قسمت‌های 
فققالی pos‏ و شسندرم پاتتی که در آن ترومبوز تحت بالیتی ورید yar‏ سیب 


ایجاد یک مجراي عروقی فیبروزه می‌شود که منجر به بزرگي طحال یا واریس‌های 


Gr‏ می‌گرند 
ترومبوز: تحاه در .یک شاخة * ورید پورت Sous} ere Lenin‏ 


SLU tilts SY eed spcich bashes‏ مشخص با KS) ad‏ قرمز و آبی 
می‌گزدد که zahn 5 Li‏ نام دارد. ذر این حالت "نکروز آی‌جاد شفی‌شود.و Was‏ 
آتروفی هیاتوسیت‌ها و احتقان wad‏ سینوزوتیدهای اتساع Ly‏ دیده 
منود 

۱- شایع‌ترین cle‏ ذاخل کنبدی انسنداد چریان خون پورته سیروز 
می‌باشد. 

۲ - پلیوز کبدی (عنعدناه0 (Hepatic‏ یک اختلال نادر است که در آن اتساع 
سینوزو ییدهای کبدی به صوّرت اولیه ایجاد می‌گردد. 

۳ - پلیوز کبدی ety‏ با استروئیدهای آناپولیک و ندر تاً OCP‏ و دانازول در 
she Hes‏ 1 

۳ -با آن که حتی در پلیوز پیشرقته معمولا علایم بالینی وجود ندارد» امکان 
خونریزی داخل شکمی بالقوه کشنده یا تارسایی GAS‏ وجود دارد. 
Gy‏ تال ء چناتچه در یکی از شاخه‌های ورید پورت به صورت حاد ترومیوز 
ایجاد شود pled dz‏ در ریزیینی باقت کید pi‏ مشاهده است؟ 

(پرانترتی -مرداد (AA‏ 

(Al‏ نکروز ایسکمیک هپاتوسیت‌های اطراف فضاهای پورت 

ب) نکروز هموراژیک مرکز لبولی با انتشار به قضاهای پورت 

ج) آتروغی هپاتوسیت‌های ALL!‏ فضاهای پورت و اجتقان سینوزوئیدی 

د)بهدلیل jh‏ شدن کلاترل‌های وریدی نمای میکروسکرپین طبیعی می‌مند 

8 سندرم بودکیاری (ترومنوز ورید کبدی): این حألت با هپاتومگالی. 
اقزایش وزن» Coal‏ و درد شکميی (paddle‏ شده و اکترا همرأه با پلی‌سیتمی 
ورا: حاملکی: Comey‏ بعد از ژایمان؛ OCP‏ هموگلوبینوری حمله‌ای تسبانه 
(PNH)‏ و سرطان‌های داخل شکمی dy)‏ خصوص کارسینوم هپاتوسلولر) دیده 
مشود 
(EY‏ نکته :از نظر مورفولوژیک با ایجاد ترومبوز در وریدهای اضلی کبد و 
ورید اجوف تختانی» کید متورم به زنگی قر مز مایل به بنلش و یک کپسول 
مترأکم مشخص هی شود 

8 شد رم اتسداد سینوزوییدی: این بیماری که در گذشته بیماری 


اتسدادی وریدی امیده می‌شد ay‏ علت آسیب توکسیک آندو تلیوم سینووییدی 
رخ می‌دهد به این ترئیب که پوسته‌ریزی سلول‌های آسیب دیده با ایحاد آمپولی, 


he‏ خون ۳ فسلدود می‌تفاید, 


OS‏ : امروزه cul‏ سندرم بپشتر در ۲۲-۳۰ روز اول پس از پیوند مغز 


استخوان روی مي‌دهد 5 علت Yio wl‏ آنسیب سینوزوبیندها توسط ط داروهایی 


چون سیکلوفنفاماید و رادیاسیون کل بدن می‌باشد. بروز آن در دریافت کنندگان 


Cul ۰ آلوژن,‎ 1 


سینوم‌های متاستاتیک کولون» ریه و 


شایع‌ترین تلوپلاسی‌های کبدی: کارسینو 
چنستان می‌باشند. 


ao 


صقتحات سلولی که به وسیله کلاژن ضخیم از هم جدا شده‌اند. قابل تشخپص است. این 
ضایعه به احتمال قوی عبارت است از؛ (دستیاری - آسفند (AP‏ 


(Sl‏ کلانژیوکار سینوم ب) کارسیتوم فیبرولاملار 
ج) هیپرپلازی تدولی د) فیبروماتوز کید 
پاسخ: ب 


و کوله‌لیتیاز (سنگ‌های صفراوی): ستگ‌های صفراوی معمولا در ne‏ 
dN «As jl‏ موارد بدون علامت و خاموش هستتند و اکتر Lal‏ اد مبتلاء دچار درد یا 
iar ah Ste , wile‏ پر صفراوی ۳ ای 53 & ae‏ هلستند. j a‏ 
ee‏ در صفرا از ظارفیت be “l fe‏ رود و و 3 dunt ela 3 Bed‏ به 


صورت پلورهای متوهیدرات کلسترول تجمع می‌یابد. جهت تشکیل Bi‏ 


صفراوی بایذ ۴ رخداد زیر به طور همزمان وجود داشته باشند: 
۵ فوق اشباع شدن صفرا از کلسترول 
۵ رسوب نفک‌های کلسیم و ساختن هسته‌های اولیه 
@ کاهش احرکت کیسة صفرا (استاز) 
@ افزایش ترشح موکوس و به دام اتداختن کریستال‌ها 
۰ بیماران ریسک فاکتوری به جز سن و جنس ندارند. ی 
فاکتورهایی مثل عوامل نژادی و جغرافیایی (در جوامع صنعتی شایع‌تر 
هستندا؛ عوامل محیطی (مثل 06. چاقی: کاهش سبریع وزن و مصرف 


ذاروهای هیپوکلسترولمیک مانند کلوفیبرات)» اختلالات اکتسابی (مانند 


جایلگی, کاهش سریح وزن و آسیب طناب نخاعی) و عوامل ارثی در ایجاد 
سنگ‌های صفراوی موّترند. 

cts ct 299 ae‏ غی رکوتژوگه در درخت sone‏ (مانند آنمی 
cela « Sh: |‏ گلستترولی عالفن. وود کم رنگ aa‏ و با افزایش 
کربنات کلسیم, فسفات و بیلی روبین تغیبر رنگ زرد تیره تا سیاه ایجاد 
می‌گزدد. | ested‏ معمو لا متعدد ys wea‏ سنک‌های کلسترولی 
رادیولوسنت می‌باشند (شکل ۰-۱۱ 

نسنگاهای plus pees‏ معمولا در aud‏ ضفرای. استریل و سنگ‌های 

slogans‏ در مبجاری داخل کبدی و خارج کبدی آلوده دیده مسی‌شوند: 
cela Ses‏ قهوه‌نی آغلب منفره و رم هستند و به دلیل احتباس نمکهای اسید چرب 
قوامی گریسی و شبیه به صابون دارند. ‏ 


: ۳ تمایز اندک متغیز است. در تومورهايی SPH Rb AS‏ دارند ممکن آست. 


۷ = یروکنوز Cowl HEC‏ ولی در افراد دارای یک توموز منفرد کمتر از. 


_Next Level 


می‌دهد, و پیشترینبروز ز آن دز این مناطق در بفین ۴۸-۴۰ سبالگی است. در نیمی 
از موارد HCC‏ در غیاب سیروژ رخ فی‌دهد و در Bae:‏ شایع‌ثر Casal‏ 

و پاتوژنز: as‏ عاقل: اتیولوژیک Lo)‏ غبازتند از: -٩‏ عفونت با 118۷ یا 
HCY‏ ۰۲ -الکلیسم ie‏ ز ۲-مواجهه. پا آفلاتوکسین. ضایر :عوامل عبارتند.از: 
هموکروماتوز و تیروزینمی. محتمل‌ترین بیماربی که ,مي‌تواند به کارسینوم 
وتو دیل شبود. تیروزینمی yl‏ می‌باشد که خود یک بيماری بسیاز AU‏ 


sili 1‏ سیروز یک غامل مهنم (ولی نه الزامی) پرای انجاد HCC‏ می‌باشد 
نوژنز در عضور, آسیب سلولی 3 پرولیفراسیون: Mee)‏ دز هپاتیت ویروسی 


ey‏ ای 
LES‏ بالخ و gle pe‏ ی پیش 


jl |‏ : نام دزی پیضی. litte 1 bl‏ می‌گیزنل. : 
1 ۳ - واسکولارتزاسیون تدول: lB atone je.‏ ضیشه بد نع چدخیمی 


۴ ب یکی از ویژگی‌های مشنترک 1106ها وجود اختلالات کرومزومی ساختمانی و 

sind sol اختالالات‎ 

۵ - عدم تنظلیم تکییر هپاتوسیت‌ها یه fle‏ زیر رخ می‌دجد: جهش يا بیان 

aN جهش یا‎ (B-Catenin (مانند‎ eb بیش از خد ژن‌های سلولی‎ F 
تخییرات متیلاسیو‎ {P53 ile) هتروژنیسیثه ژن‌های سبرکوبگر تومور‎ 

oli |‏ مدوم فاکتورنهای رشند. 

HBV ۶‏ و HCV‏ برخلاف HBV-X‏ حأزی انکوژق نیستند و Vural‏ 
تومورزایی آن‌هابه cle‏ فرگ مداوم. سلولی؛ التهاب مبزمن و رژنراسیون 
می‌باشد. 

3 مورقولوژی: HCC:‏ به ۲ ISS‏ مشاهیه می‌شبود: wl‏ تومور تور تک 
کانونی. ۲ بدخيمي چند کانونی و ۳ انفیلت رآسنیون منتشتر. تمایل دید 
پرای تهاجم بد مچاری طروقی از ویژگی‌های HCE‏ می‌باشد که حتی می‌تواند 
به.ورید 398 © یا وریة آجوف تحتانی امتداد یافتد و به نیمه راست GALE‏ 


shure 


) از تغلر هیستولوژیک 1100 از ضایعات به خوبی تحایز یافته تا ضایعات 


گلبول‌های صقرا در داخل ضلول‌ها و در ین آنها دید شوند. آنکلوزیون‌های 
اسیدوفیل مشنایه اجسیام مالوری ممکن ادبت وجود.داشته باشند. HCC‏ رای 
استروهای اندکی هستند که سیب قوام Py‏ آنقا می‌شود. 
sll pt‏ که از لحاظ. هیستولوژیک Y‏ خوبی تمایز یافنه‌اند هپاتوسیت‌ها 
مچدداً در طتاب‌ها یا آشیانه‌های کوچک ls‏ قار میگیرند ولی cals‏ با تمایز 
اندک.اغلب از سلول‌های غول‌آسای آثاپلاستتیک چند هستذای تشکیل شده‌اند. 
۲ س کارنبینزم قیبرولاملار که در ر بزرگسالان les‏ مذکر و مونث با شیوع 
مسناوی رخ می‌دهد ارتیاطی با سیروز نداشته و به صورت توموری منفرد و 
یقت (Scirrhous)‏ با | نوارهای. قیبره (منایه هیپرپلازی نسدذلر کائونی) 
ید 
- از Ls‏ هیستولوژیک کارسیتوم فییرولاملار حاوی سلول‌های چند 
1 به خوبی pls‏ یافته در Je‏ رشد در آیانه‌ها با طناب‌هاریی آسنت که 
3 "تیغه‌های موازی پاندل‌های کلاژن مترأ کم از هم جدا گشته‌اند. ۱ 
ps‏ یادآورک یک کته وه امتهانی: کارسیتوم قیبرولاملار کید با 


سپروژ lab,‏ ندارد 
۵ + افزایش"سریع اندازة کید تشدید ناگهانی آسیت یا ایجاد Cail‏ 


خونی؛ تب و دره از علایم مطرح کنندة تومور کبدي می‌باشند. 

۶۰ - در +۵ موارد.سطح سرمی. :6 - فیتوپروتئین افزایش یافته ولي 
اختصاصی نیست؛ ولی سطح بسیار بالاي آن (ییش از (+s * engin‏ معمولا 
فقط.در HCC‏ دیده می‌شود. 


Yom‏ با عملکرد خوب. hud’‏ پسیار بهتز می‌باشد: 

متال:,آقای ۲۵ ساله‌ای به علت درد.شکمی RUG dui‏ به پزشک مراجع 
کرده است. ذز بررسن‌های رادیولوژنک یک توده کبدي ۷ سانتی‌نتری قابل تشخیصس 
asf‏ .بیمار تحت عمل جراحن قرار می‌گیرد.و ذر بررسی پاتولوژیک توده خاکستری تا 
" «قهوه‌ای سفت پا ثمأی ميكروسكوپي انلول‌های چندوجهی به مبورت طناب‌ها با 


Guideline & Bool Book 


Siete el 


review _ 


صورت یک ضخیم‌ندگی منتشر و سفت جدارة کیسف صقر! yadutle‏ می‌شود. 
این تومورها زره (Scirrhous) Wile‏ و تسیار سفت هستند. نوع قارچی به شکل 
یک توده کل کلمی نامنظطم بد درون کیسةٌ صقر رشد کرده و همزمان Byles‏ ژیرین 9 
نیز.مورد pels‏ قرارمی‌گیرد. 
ig‏ کته : در زمان کشفه اغلب سرطان‌های BS‏ صفراء کبد را به صورت 
مستقیم مورد تهاجم قرآرمی‌دهند. : 

ها ese‏ کسلانزیوکارسینوم‌ها: ies iy eA TLEE‏ 
کلانویرکارسیتوم‌های خارج Be‏ = منوارد / تشکیل Ando‏ 5 کی yp ore‏ 
SB‏ تاف [تومورهای (Klatskia‏ و یا دورتر Sits‏ در بخشن cel SUL‏ مجرای 
صفراوی مشترک دیده شوند. کر سیتوم‌ها پیشتر د ۵ ساله 
دادة وابه we‏ بی‌علامتی؛ پیشآگهی ioe‏ دارتد. عوامل خطر آن عبارتند از: 
کلانژیت اسکلروزان اولیه: پیماری‌های قیبروسیستیک مجاری صفراوی و 


تماس پا توزوتراست. | 
کلانژیوکارسینوم ay‏ صورت آدتوکارسینوم تمایژ یافته‌ای polls‏ می‌گردد که دارای 
ساختار شددی و توبولی است پیگنان حقراوی » انکلوزیون‌های هیالن در Bb‏ . 
سلول‌ها یافت نمی‌شوند. 
(EE‏ نکته : به غلت ایجاد سریع ژردی توسط انسداد نسبی پا اما مخاری 
ضفراوی تومورهای صفراوی خارج کبدی در زمان تشخیصن معفولاًکوچک هستند. 
اغلب این تومورها iy‏ صورت ندول‌های خا کستری سفته پرخی به شکل | 
ضایعات انفیلتراتيو منتشر و ig Mul dil pls‏ و پولیپویید و bys‏ ذارای pb‏ | 
سنگفرشی هستند. بیشتر نها حاوی استرومای فینروی فراوان فی‌باشند. 
AO [ge‏ تسبایل کادنژیوکارسینوم‌ها به انتشار بیش از کارسینوم‌های : 
"هپاتوسلوار می‌باشد. 1 ۱ 
© پاتوژنز و علایم بالینی: Shy‏ مشترک عوامل خطر کلانژیوکارسینوم‌ها . 
عبارتست از: کلستاز مزمن و التهاب. مطالمات اخیر چندین تغییر به شرح زیر را . 
تشان داد‌اند: 
۱ -بروز بیش از خد گیرنده‌های تیروزین کیناز ۲93 Comet.‏ 
۲ افزایشی Called‏ سیکلوا کسیذناز ۲ (Cox-2)‏ 
- افزایش شیوع اختلالات ون سرکوبگر تومور PIG‏ 


(ay‏ نکتم. 7۵۰-۷۵ سنگ‌های سیاه رادیواپاک هستند و سنگ‌های وهای 
که دارای صابون‌های کلسیمی می‌باشند به صورت رادیولوسنت اهر می‌گردند. 
"تج کولف سیستیت حاد: کوله‌سیستیت ab‏ در اغلب موارد ۳ سنک‌های کیسه 
صفرا همراه می‌باشد. BSE yy Feld‏ سنگ‌های صفراوی و نیز شایح‌ترین ede‏ 
کوله‌سیستکتومی اورژانس: meen‏ سیشتیت خاد همراه با سنگ می‌باشد. 
@ مورفولوژی: در کوله‌سیستیت بش twas‏ سیف بو کاس تیش 
قرمز روشن, پنفش. سیز یا سیاه می‌باشد و پویش سروزی آن اغلب. شامل 
gles’!‏ از قیبر ین و در موارد شدید» یک: ay"‏ اگزودایی چرکی می‌باشد: 
dans‏ ضفرا آکنده از cl hie‏ کدر تیره رنگ می‌باشد, خنانجه اگزودای موجود: 
Sys‏ خالص باشد» آمپیم Aud‏ صفرا نام می‌گیرد. در نیماری خفیف» خدارة 
کیسه صفرا ضخیم و محتقن .و ادماتو می‌بانند و در بیماری: شدیذء کیسه: Varo‏ 
نکروز شده به رنگ سبز مایل به سیاه درمی‌آید که کوله سیینتّیت گانگرنه نامیده 


۳ 


می‌شود. 

ها کوله سیسنتنت حاد بد ون Bh‏ بین ۵ تا ۸۱۲ از کیسه‌های حقرایی که 
ay‏ علت کوله‌سیستیت حاذ برذاشته می‌شود» حاوی سنگ نیستند. آین اختلال Years‏ 
در بیماران slug‏ بدحال دیده مي‌شود که عبارتند از: ۱- بعد از جراحی‌های بزرگ 
غیرصفراوی» ۲- ترومای شدید Ly Mo)‏ موتور سیکلت): ۳- سوختگی 
دید ۴ سپسیس 


سیستیت‌حاد فاقد سنگ, شایع ترین علت کوله‌سیستکتومی 


ها نکته ۶ کوله 
آورژانس است: 
eS‏ سیستیت مزمن: این بیماری ممکن است عارضة کولب سیستیت‌های 


sh‏ مکرر باشد LI‏ در "اغلب موارد بیماره سابقدای از کوله سیستیت ‘ok‏ ندارد. همرآهنی. 
با.سنگ‌های صفراوی معمولا وجود دارد. Fels‏ ین میکروارگانیسم‌های دخیل دز 
التهاب, ۳0011 وانتروکوک‌ها می‌باشنند که تنها ?= ( بیماران می‌توان, آنها را از صفرا 
کشت wd‏ 


۵ کلد وکولیتیاز و کلانژیت صحودی: به وجود سنگ:در داخل مچاری 
صنفراوی» کلد وکولیتیاز گفته می‌شود که Vast‏ از نوع سنگ‌های پیگمانی می‌باشند. 
ألتهاب حاد جدارة مجاری صفراوی, CUPS‏ نامیده می‌شود که در اغلب موارد تاشی 
از عفونت با کتریایی مجرای استریل می‌باشد. این اختلال متعاقب هر ضایعه 
انستاد دهنده‌ای از جمله کلدوگولیتیاز ایجاد می‌گردد. 
(BW‏ نکته : شایع‌ترین ارگانیسم‌های مسبب کلانژیت صبودی؛ با کتری‌های 


هوازی گرم منفی روده‌ای مثل 2:01 کلبسیلا کاستریدیوم. بنا کتروییدها Ly‏ 
آنتروباکترها و استرپتوکوک‌های گروه 10 هستند. 

ه سیروز صفراوی ثانویه: انسداد طولانی مدت مجاری صفراوی شازج SES‏ 
منجر به آسیپ شدید کبد می‌شود و cde cy Fels‏ آن کولهلیتیاز GAS TB‏ 
است. سایر علل عبارتند از: آترزی صفراوی؛ بدخیمی‌های درخت صفراوی و 
سر پانکراس و تنگی‌های ناشی از جراحی قیلی. ویژگی‌های مورفولوژیک اولیة 
کلستاز با وفع انسداد. کاملا برگشت‌پذیرند هرچند التهاب انویه منجر به آغاز 
فیبروز پری‌پور تال و Lalas‏ اسکار و تشکیل ندول و سیروز صفراوی ثانویه 
ee‏ 
0۳۹ : آتسداد نزدیک به کامل می‌توانن ‏ نیب تحریگ اینجاد عغونت 
با کتریال ی توسط ارگانیسم‌های رودهای شود. 


5 کار سینوم کيسة صفرا: کارسینوم کيسة صفرا از اپی‌تلیوم پوشانند؛ آن 


به‌وجود آمده و شایع‌ترین تومور بدخیم صفراوی است. این کارسینوم در زنان و 
در aba‏ ضفتم زندگی شایع‌تز می‌باشد. در 8۰-0۰ موارد سنگ‌های کیسسه صفرا 
ذیده می‌شوند. اکثر کارسینوم‌های کيسة صفراء آدنوکارسینوم هستند. 

]| نکته + سزطان‌های کیسة صفرا به صورت انفیلثراتیو یا قارچی رشد 
می‌کنند که نوع انفیلتراتیو شایخ‌تر می‌باشد و معمولا محدودة مشخصی ندارد و به 


eee 


2 ee epee 


ae 


عفر 


خر 


شم 


گنس 


3 . ی بر ۳ 1 


نیز ممکن است فاقد.بوش سلوا od‏ پا یک تول نازک pied‏ احاطه 
شش بودد و J‏ 3 
تنوند 


نا ARES‏ به طوز کی کیست‌های تک (Unilocalar) aes‏ اغلب 
نخوش‌خیم هستند در حالی که کیست‌های چند جفرهای, (Multiocular)‏ غالبا 
نئوپلاسنتیک و گاهی بدخيم هستند. 


در پانکراتیث حاد:,در نورت برطرف ce gid‏ زمینهای aly‏ بافت 
فی‌تواند به حالت al)‏ خود باز گردد.در جالی که پانکرا نیت اس Kap‏ هزمن ay‏ معنای تخریب ۱ 
بزگشتاپذپر پاراتشیم اگزوکرین پانکران dh, go‏ 


2 پالکراتییت جاد: پانکراتیت see‏ شامل گروهی از تا برگشت‌پذیر 


پانکراس است که با التهاب مشخهن می‌شوند: شدت این آختلال. از ادم موضعی و 


Sua‏ ی G‏ نکروز وس پاراننیخی همراه با خونریزی شدید. متیر 


a‏ اتیولوزی تقربً ihe‏ موارد پیماری نائتی از اختلالات مسجاری. 


صفراوی PALL‏ می‌باتنبد. در ۳۵-۶۰ هوارد. میلی‌های صفراوی یافت 
ge‏ زشوئد: pos‏ علل dle).‏ پاتکراتیت. Rice‏ عبارتند از: 


۱ -اتسداد مچخاری اوی به x iste‏ نسنگ (مانند ee quae‏ . 
ere‏ 


و۳۹ داروها (تبامل دیورتیک‌های تیازیدی: )13 سیوپزین؛: hoy} tel‏ 
سولقونامیدهاه» قورسماید. متیل‌دوباه پنتامیدین: 1 پروکائین آمید).. 

۳ - عفونت‌ها (مانند آوریون» ویروس کوکساکی یا مایکوپلاسما پنوموئیه) 

۴ . اختلالات bold) Sake‏ هیپرتری‌گلیسریدمی» هیپرپاراتیروئیدی و athe‏ 

۵ - ایسگمی ناشی از تروموز عروقی» آمبلی» واسگولیت یا شوک, 

۶ - تروما شامل تروماهای بلانت و یا تروماهاي ایاتروژنیک ناشی از جراحی با 
آندوسکوپی. 

۷ - فوتاسیون‌های ارثی در ژن‌های کدکننده آنزيم‌هاي پانگراسی یا 
مها رکننده‌های آنها از چمله 51۳161 به عنوان متال پانکراتیت آرشی در اثر 
فوتاسیون ژن 38۹/1 ایجاد Sis‏ 
1 نکته : ذر ۱۰-۳۰ میتلایان به پانکراتیت ab‏ هیچ علتی برای پیماری 
یاف نمی‌شود (پانکراتیت ایدیوپاتیک) که Vocal‏ دشالت عواسل ژنستیکی را 
te‏ تس تیار 

۵ مورفولوژی: مورفولوژی پانکزاتیت حاه از التههاب و ادم اندک تا نکروز و 
sites‏ «وسیع» متیر است. تثییرات اصنلی عبارتند از JES)‏ 2۸-۱ 

Cu. ۱‏ میکروواسکولر و در acc‏ ایتفاد آذم 

۲ - نکروز چریی توسط لییاز 

۳- یک واکنش آلتهایی حاد 

۳ب تخریب پروتئولیتیک پارانشيم پانکراس 

۵ - تخریب عروق خونی و خونریزی 

دز JIG!‏ خقیف‌تر بیماری» تغییرات هبیستولوژیک شامل ادم ب 


بیتابینی و 


نکروز مزضعی چربی در بافت پانکراس و چرپی اطراف آن می‌بائبند. نکروز چربي ‏ 


در اثر تخریب آنزیمی سلول‌های چربی صورت می‌گیرد. آسیدهای چرب آزاد شده در 


ترکیب پا کلسیم» نمک‌های نامحلولی ایجاد می‌کنند که در همان منعلته ریوب 


می‌نهایند. 

در اشکال شدیدتر بیماری, مانتد پانگراتیت abe‏ نکروزان: نکروز بافت 
پانکراس در آسینی‌ها و مجاری و همچنین در جزایز لانگرهانس.رخ می‌دهد. از 
نخلر ما کروسکوپی در پانکراس مناطقی از خونر ی sy‏ به رنگ کرمز تا سیاه دیده 
می‌شود که در قواصل پین آنها کاتون‌های نکروز چسربی به رنگ زرد تا 
سفید گیخی وجوذ دارند. نکروز چربي می‌تواند در چربی خارج پانکراس نیز رخ 
دح 


1 Wirsung 


Next Level ۱ 


ه آژنزی پانکراس: در موارد بسیار نادرء ممکن Gaul‏ پانکراس به؛طور کلی 
| وخود نداشته uth‏ این حالت در اعتلب. موازد همراه با مالفزرماسیون‌های BAS‏ 
F‏ دیگری دیده می‌شنود که در مجموع با حیات مغایرت دارند. 1۳۳1 یک شاکتور 
تسه یز زداری homedomain‏ است که جهت تکامل ترمال :پانکراس رورت دارد و 
| موتاسیون‌هآی ژن 1۳71 بر روی کروموزوم 1312.7 يا آژنزی پانکراس همراه 
۶ است. 
« پانکراس دوتایی: Lo :(Divisium)‏ 4 ترین آنومالی مادرزادی پانکراس 
| است که از نظر بالینی اهمیت ذارد. میزان بروز آن: 7۳-۱۶ است. در اثر عدم اتصال 
یز سیستم داکتال پانگرابن اولیه در دوزات see‏ به وقوع. می‌پیوندد. در این اختادل 
مجرای اضلی پانکراس (ویرنبوتک)! بسیار کوتاه است و Ur‏ درناژ قسمت 
: گوچکی. از att ye‏ را انجام:می‌دهد و قسمت gic)‏ تنه پانکراس خوبط اسفنکتر 
مینور ذرناژ می‌گردد. 
oi (GY‏ تنگی نسبی آسفنکتر مینور ناشی از عبور ترشحات در اين آفراه 
| می‌توند نها را ستعد Sel‏ به پانکراتیت مزمن ls‏ 
+ 8 پانکراس soils‏ (:۸:018):یک واریان taut‏ نادر از اتصال پانکراس 
می‌باند و.منجر به ایجاد یک alle‏ از بافت پانکراسی می‌شود. که یه طور JAS‏ 
دئودنوم را فر گرفته است. این اختلال می‌تواند موجب بروز علایم و نشانه‌های 
انسذاد دئودنوم wh‏ اتساع شکم و تهوع شود. 

w‏ پانکراس اکتوپیک: این خالت در ۲/ افراد رخ می‌دهد. بیشترین مناطقی که 
ممکن است CBG‏ پانکراس: در bul‏ ذیده شود شامل معده و دئودنوم و پس از آنها 
| ژوژتوم دیور تیکول مکل و ایلئوم می‌باشند. بافت اکتوپیک پانکراش در واقع 
igh ly‏ خنینی: یافت پانکراس است که dy‏ مسقدار آندک us}‏ میلی‌متر تا چند 
سانتی‌ستر) در زیر ble‏ ناملق ذکر شده یافت می‌گردد. | لین مناطق دارای آسینی‌ها 
3 جزایر پانکراسی kes.‏ .مین‌باشنند. پیماران میتلا اغلپ بدون. علامت بوده و یه طور 
SU‏ کشف می‌شونا گاهی نیز ممکن است دره نی از التهاب موضعی یا به 
تدرت خوتریزق مخاطی ایجاد شود. 

id‏ نکنه.: + حدوداً ۸ ۳ تومورهای سلول جزیره‌ای stet cell)‏ از بافت 
اکتوبیک پانکراس, Lite‏ می‌گیزند. 

| قکیست‌های مادرزادی: این کیستاها Vers!‏ در اثر آنومالی‌های 
f‏ تکاملی مچاری پانکراس ایجاد igs co‏ در بیماری‌های پلی‌کیستیک, vil S‏ 
کبدو پانگران ممکن است حاوی کیست‌هآی متنده‌ي باشند. BAF‏ کیست‌های 
پانکزاس. از cll‏ میگروسکوپی LT‏ گیست‌های به. قطر ۵ نسانتی‌متر, 
متغیر است. ان کیست‌ها با اپتیتلیم مکعبی دا کتال پوشيده شده‌اند. گاهی 


Guideline & Book review 


۴ درمان اضلی ob cl Sih‏ درمان حمایتی شامل حفظ فشبارخون و 
رفح ذرد است. همچنین.باید با محدودیت کامل در یافت غذا و مایعات خوراکی [1 
ol SL :‏ استراحت داد 

۵ - در ۴۰-۶۰ مبتلایان به پانکراتیت as‏ نکروژان, ذبری‌های نکروتیک با 
ارگانیسم‌های گرم مثقی کوارشی عفونی شده و بیماری زا عارضددار می‌کنند. 

۶ب اغلب بیماران Aub. teks‏ ولی as ul 4b‏ علت شوک در Eves.) ub‏ اول 
بیماری قوت می‌نمایند 

"2۳-۷ (نارسایی حاد کلیه) و oe “ARDS‏ یار شومی هستتند. 

۸« در بیماران زنده مانده ممکن است آبسه‌های استریل پانکراسی یا 
سودوکیست پانکراس. ( کیست کاذب shal (wl SG‏ شوند 

8 سود وکیست های پانکراس: یک. عارضه شایع ناشی از پانکراتیت حاد 
می‌باشند. gblis‏ مایم شدد (Liquefied)‏ بافقت car‏ پسانکراس, توسط 
CL‏ فیبرو احاطه شده و یک فشای کیستیک بدون 1 پیتلیوم پوششی (به همین 
علت به bl‏ کیست alt‏ می‌گونند) ر ایجاد می‌نماینق. درناژ ترشخات پانکراس 
به: Bb‏ این Les‏ در غرض ماهها تا سال‌ها می‌تواند ضنجر ند Se‏ شدن این 
بیماران. همین ترشحات Wee‏ ایجاد Ipoh‏ 


رس 


کت تکته.: : سودوکیست‌هأی پانکراس در اغلب عواقح Spt‏ ی 
می‌يابند ولی برخی از آنها نیز ممکن است عبفونی شوند و کیست‌های بزرگتر نی 
می‌توانند منجز به اعمال فشار یا حتی پاره: شدن به ساختفان‌های ah bi‏ 
گردند. 

6 مورفولودی: سودوکیست‌ها غالبا منفرد هستند و ay‏ طور ail‏ به ce‏ 
ده ,9 A,‏ 3 باقت‌های اطراف پانکراس: مانند ساک امنتال کوچی۵ پا 
رتروپریتوان On‏ معده و کولون عرضی يا کبد را گرفتار می‌نمایند. اندازة کیست‌ها از 
۳ تا ۳۰ انیت متیر است (شکل ۸۳۷ . 
دپوازة و اف کواولاسیون کد فاقد پوششی را ۱ است ۳9 شده 


Gy‏ ۳ کدام عبارت زیز در مورد کینست کاذب پانکراس صحیح انت؟ 
۱ (پرانترنی - شهرپور 4٩۰‏ 
الف) پوشش داخلی آن از نوع اپلی‌تلیوم استوانه‌لی است. 
fe‏ معمولا فتعذد است: 
ج) با پانکراتیت حاد پی‌ارتیاط cad‏ 


I- Autodigestion 

2: Full-blow 

3- Disseminated intravascular coagulation 
4- Acute respiratory distress syndrome 


5- Lesser omentul sac 


REE Se 


کیست‌ها شود » حدود ۸۷۵ از 2 
wg go.‏ ۱ 


jo:‏ اغلب.ییماران پریتوئن حاوی مایع سبروزی کدز بنه رنگ 
قهوها ی است که درون آن گلبول‌های چربی دیده Spee‏ © 
a :‏ نکته : در شدیدترنن JSS‏ بیماری, پانکراتیت ضموراژیک نکروز 
سیخ پارانشیمی همراه با خونریزی منتشر دیده می‌شود: 
۵ پاتوژنز: در پانکراتیت حاد..هضم wh Gk‏ توس ط آنزیمهای wish‏ 
صورت 1 به شکل تامتناسبی فعال شده‌اند. فعال شسدن تنریینین: 
اصلی‌ترین ally‏ آغازکننده اين پروسه می‌باشد. تریپسین به شک نامتنامیبی از 
پروآنزيم تریپسینوژن ساخته می‌شود و ple‏ پروآنزيم‌ها را نیز فعال می‌کند. در 
نهایت تسم تیم فعال می‌شود و در اثر فعال شدن قاکتور XP‏ (فاکتور 
هاگمن). میستم انعقادی و کمپلمان نیز فعال می‌شوند. سه صبیر احتمالی که سیب 
فبال شدن اولیه آنزیم‌شا و ایجاد پانکراتیت حاد aia Sipe‏ عبارتند از _ 
- انسداد مجرای پانکراتیک: به هر علتی که رخ دهد منخر ay‏ آفنزایش 

قشار داخل bore‏ و تجمع مایم بیتابینی gles‏ از آنزیج می‌شود و به. دنبال آن لیپاز به 
صورت فغال ترشح فی‌گردد و آسیب بافتی ایجاد می‌کند. 

۲ - آسیب اولیه سلول آسینی: ایسکمی» ویروس‌ها (اوریون)؛ ذاروها و 
تروما می‌توانند منجر dy‏ به سیب سلول آسینی شوند. 

۳ - نقص در انتقال داخل سلولی پروآتزيم‌ها در سلول‌های آسینی: این 
مکانیسم در ایبجاد Ch SL‏ حاد به دنبال الکلیسم موثر شناخته شده است: 

۵ تخلاهرات بالینی؛ code‏ اصلی بیماری, es‏ می‌باشد که می‌تواند 
از درد با شدت خفیف تا دردی بسیار شدید متفیر باشد. موارد مشکوک بیماری.زا 
مي‌توان با توجه به سطوح افزایش Meal cdl‏ و sha‏ پلاسما و رد سایر علل 
درد. شکمی؛ تشخیحن داد. 

پانکراتیت حاد healed‏ » یک اورژانس پزشکی است. بیماران مبتلا با 
علایم SUSU‏ شکم حاد مراچعه می‌کنند. شکم Ll‏ دردناک و سفتا بوده و 
صداهای روده‌ای سنمح ثمی‌شوند. این درد WE‏ پایدار و شدید است و به تواحی 
فوقانی پشت انتشار دارد. تظاهرات پانکراتیت ob‏ شدید غالباً فربوط به آزاد شدن 
فیدتبیک آنزیم‌های هضب‌کننده می‌باشند و شامل افزایش نفوذپذیری عروقن: 
لکوسیتون ARDS DIC‏ و ثکروز منتشر چربی می‌باشند. کلاپس عسروق 
محیطی (شوک) ممکن است در اثر اختلالات الکترولیتی, و خونریزی و همین 
وجود اندوتوکسمی و آزاد شدن سیتوکین‌ها و alge‏ وازوا کتیو رخ دهد. 

۱ یافته‌های آزمایشگاهی عبارتند از: افزایش مشیخص Mad‏ سرم.ذر 
طلی ۲۴ ساعت اول و به دنبال آن افزایش سطح لیناز در عسرض :۷۲-۹۶ 
oe ay‏ کلسمي ممکن است در اثر رسوب کلسيم در (Ells‏ ذکروژ چربین bal‏ 
شود که اگر پایدار باشد نشان‌دهندهُ پروکنوز بد اسنت. 
۳ - پانکراس بزرگ و ملتیهب را می‌توان توسط CT-Sean‏ يا ۸180 مشاهده 


dood 
nF 


مر مر 


Pancreatic calcification 


‘Pancreatic, 
duct calculi 


- Ascites 


۳ - پروگنوز ay ce law‏ طور گلی بد است و در تهایت: ممکن است سوه جذب 


مزمن و دیابت شیزین abel‏ گردد. 

pe ۴‏ ۰ از پیماران سودوگیسست پانکراش ay‏ وجود می‌آید 
۱ ۵ - خطر joys‏ کانسر پانکراس در مبتلایان )4 پانکراتیث ارثی در As pled‏ 
طول عمر + می‌بافند. 


جدوداً 7۵-۱۵ از کیست‌های acyl SL,‏ نئوپلاستیک هستند که به آنها 
نئویلاسم‌های کیستیک .پانکراسی گفته می‌شود و مجموعاً کمتر از ۵ از 
تعوپلاسي‌هاي Ah Sb‏ را تشکیل می‌دهند. برخی از Vals WIT‏ خوشخيم, هستند 
Commu)‏ آدنوم سروز) وبرخی دیگر با وجود خوش‌خيم بودن» ممکن است در 
Cols‏ بدخیم شوند (نلوپلاسم‌های کیستیک موسینی). 
9 ینت آدنوم سسروز (Serous cystadenomas)‏ : از کل 
تفای کیتیک پانکراس را شاعل می‌شوند. این تومورظا از سلول‌های 


مکعبی plas‏ از گلیکوژن که توسط کیست‌های کوچک sales‏ مایع شفاف کاهی 
رنگ احاطه شده‌اند: تشکیل Medios‏ این.:تومورها به طلور تیپیک در peu Aba‏ 


ed Sy‏ دیده. شده ۳۹ دارای علایم غیراختصاصی aul‏ درد بنکمی می‌باشند. ونان دو 


براید مردان | Mavs‏ می‌گردند, 
کی نکته تکته : این "تومورها همواره خوش‌خیم بوده و با رزکسیین جراحی, در 
اغلب ae‏ ی نو 

(Mucinous cystic: neoplasms) کپستیک موشینی‎ Uae Magia 
هميشة در زنان و در اغلب موارد در تنه یا دم پانکراس دیده می‌شوند. به‎ Ly 
صورت توده‌هایی بدون درد و با رسد آهسته تظاهر می‌کنند. فضاهای کیستیک؛‎ 
پر ر شده و کیست‌ها با اپیتلیوم استونه‌ای‎ Bale. با مایعی موسیثی چسبناک و‎ 
سلولی متراکم» پوشیده شده‌انید. این تومورها‎ leg موسینی همراه با‎ 
باشند. در‎ (Borderline malignant) خیم» پدخيم با حد واسط‎ gh می‌توانند‎ 


سیستادنوم‌های موسینی خوش‌خیم؛ esl‏ واضح بیتولوژ ژیک .یا ساختمانی. وجود 


ندارد در حالی که Pp‏ تتوپلاسم‌های کیسنتیک موسینی do‏ واسط؛ ul‏ واسح 


سیتولوژیک و ساختمانی وجود دارد ولی تهاجم یسافتی دیده نمی‌شود: در 
سیستادنوکارسینوم‌های موسینی بدخیم: تهاجم دیده می‌شود. 
a‏ توپلا سم‌های پاپیلری موسینی داخل مجرایی 


(Intraductal papillary mucinous neoplsmsy‏ این نسپوپلاسم‌ها 


(IPMINs)‏ نیز کیست‌های حاوی موسین ایجاد می‌کنند و می‌توانند te‏ خیم» 
حد واسط یا پدخیم باشند. این تومورها در مقایسه با نثوپلاسم‌های کیستیک 


Oddi‏ با 


۱ Next Level 


د) در داخل آن دیریس‌های نکزوتیک دیده. می‌شود 
پاستخ؛ د ۱ 
ه پانکزاتیست مزمن: cull Sil‏ مزمن با التیاب طولانی‌مدت 3 فیبروز 


i‏ پانکراس همراهیا تخریب بخش اگزوکرین پانکراس» مشتخص می‌شود. در 
Jobe §‏ انتهایی بیماری, پارانشیم اندوکرین نیز Se‏ می‌شود بُفاوت اصلی بین 
| پانکراتیت ab‏ و مزمن, تخجریب غیرقابل برگشت 
می‌باشد. این shew‏ ۴۵۸ رت چامته دیله می‌شود و 4 ale cde ca‏ 


ت pl SSL‏ در پانکراتیت مزمن 


می‌باشند, eget‏ پانکاتن: من رد ۳ 
انسداد ی مجرای بانکراتیت 
Lipsy Sy‏ 0 پانکزاس +دوتایی) 


anit ۳‏ و 


۳ -پانگراتیت :گرمنتیوی (Tropical)‏ که جنایته‌ای نایشخص نتسب Voss! g‏ 


با سوءتقذیه در BL‏ می‌باشند. 

cyl Sob ۳‏ ارئي در اثر فوتاسیون‌های ۳8۸551 یا موتاسیون op‏ 
aS 011‏ کذکنندة مهازکنندة تریپسین می‌باشد. 

oF‏ پانکراتیت مزمن در yl‏ موتاسیون‌های CFTR‏ (بیماری فیبروز 


f‏ تکته : تقریباً :7۴ بیماران هیچ علامت مشخصی برای بیماری نندازند. 
۰ مورقولوژی: پالکراتیت مزعن یا فیبروز پارانشیمال. کاهش تعداد و 
اتدازه آسینی‌ها 9 دیلاتاسیون pa‏ و منجاری پانکراسی نشخص. صی‌تنود. 
چزایز لانگزهانس ay‏ علور نسپی سالم می‌مانند. از دست رفتن آسینی‌ها یک 
یافته cull‏ است و در اغلب موارد با آنفیلتراسیون التهابی مزمن در BL BI‏ 
لبول‌ها و مخاری یاقی‌مانده همراه است. سمکن است اپیظیوم مجاری shes‏ 
آتروقی» هیپرپلازی یا متاپلازی سنگفرشی شوند. جزایر لانگرهانس باقیمانده 
به داخل cl‏ اسکاروتیک فرو رفته و ناپدید (Alpes‏ 
کته x‏ غده در خلاهر سفت و گاهی داراي مجاری دیلاته: و Shaw,‏ 
کلسیقیه قابل مشاهده می‌باشد. 

e‏ پاتوژنز: فرضیه‌های زیر در مورد پاتوژتز ca Sil‏ مزمن مطرح شده‌اند: 

٩‏ - انسداه مجاری ay‏ وسیله رسویات: مثلاً کل cobble‏ پروتئین در 
ترشیحات یا پأثکراس را افزایش داده و منجر ay‏ انسداد مجرا می‌گردد. 

۲- عوامل توکسیک و متاپولیک: توکسین‌هایی مانند الکل و متابولیت‌ای 
آن می‌توانند آثار سمی مستقیم بر روی سلول‌هاي آسینی داشته بناشند و موجب 
فیپروز پارانشيم گردند. : 

۳ - استرس اکسیداتیو: الکل Ly‏ ایجاد رادیکال‌های آزاد در سلول‌های 


آسینی موجب اکسیداسیون لیپید غشایی و تولید کموکین می‌کردد و در نهایت نکروز 


سلول‌هاي آسینی: التهاب و فیبروز ایجاد مي‌شود. 

۴ - نکروز و فیبروز: بانکراتیت حاد می‌تواند منجر به فیبروز اطراف load‏ 
phe edge‏ خوردگی هچاری و تغییر در ترشحات پانکراسی شود. به مرور زمان و 
همچنین با تکرار دقعات پانکراتیت dhe‏ ممکن است پارانشیم پانکراس H‏ ز بین 
رفته و قیبروژ ایجاد شود 

@ تخلاهوات بالینی: call Sb‏ مزمن به اشکال مختلف تظاهر می‌کند. ممکن 
os‏ با دوره‌های تکرار شونده e995‏ سوءخاضمه.و یا درد SS‏ یا درد 

پشت پایداز يا راجعه همراه باشد و یا ممکن است تا زمانی که دیابت شیرین در 
اثر ‏ تخریب phe.‏ 4 وقوع می‌پیوندد, Sly‏ بدون علامت یا باشد. سوءمصوف. الکل: 
پرخوری و مصرف آوپیات‌ها يا hs‏ داروهای افزایش‌دهندة تون اسفنکتر 


AA- ¥ پیماری گردند (شکل‎ apt می‌توانند موچپ‎ gal 


8 ند تخت هر pares:‏ چیداری نبازهند شک بالینی pig‏ است, بدرطین یک 
Alen‏ درد شنکمی» ممکن است تب خفیف و افزایش مختصری در سطخ آمیلاز 
سرم به وجود آید.ولی در مراحل انتهایی ay‏ علت تتجخریب آسینی‌ها این.اتفاق 


| نمی‌افتد: اکر انسداد تاشی از سنگ‌های صفراوی باشد. زردی پا افزایش آلکالن 
E‏ فسفاتاز ایحاد مي‌شود. 


٩‏ - مشاهده. کلسیفیکاسیون پاتکراس در 01-92 یا سونوگرافی» بسیار 


| کمک‌کننده است. 


۲ ب کاهش وزن و ادم ناشی از هیپوآلبزمینمی, در اثر سوعجذب به جلت 


نارسایی بخش اگزوکرین پانکراسء به وجود می‌آیند و می‌توانند ما را به تشخیص: 
Sa‏ 


کیستیک). 


Guideline & & Book review 


| 


NORMAL PantN-1A PantN-1B: 


۱ -دو ویدگی کاراکتریستیک کانبنر پانکراس عبارتند از: 
(WI‏ بسیار تفأجمی هستند (حتی در مراحل زودرس به بافت اطراف 


ب) نوجب یک وا کنش گسترده غیرلئوپلاستیک در میزبان re‏ 
شافل فسیروبلاست‌ها لسفوسیت‌ها و ماتربکس eld‏ سلولی است (پساسخ 


۳ مر اغلب کارسینوم‌های س_ پاتکراس قسمت دیستال مجرای alive‏ 
شترک را سبدود می‌کنند و در 4۵۰ این شوارد. اتبساع مجاری صفراوی و زرای. 
رخ می‌دهد. 

pa‏ مقایل کارسینوم‌های تنه و دم پانکراس موجب فشار بر روی مجاری 
حنقرآوی نشده و به: همین دلیل تا مدتها بدون: علامت باقی می‌مانند. این تومورها 
pecan pas‏ بسیار ae oe‏ 
اغصاب als dy ۳ ee‏ م‌اندازند و گاخی أُوقات a‏ ۳ آد «Jb,‏ + ستون ere‏ 
کولون عرضی و odes‏ تههاجم می‌کنند. ۱ ۱ 

۵ - غدد لنفاوی اطراف پاتکراس» معده. مزانتریک» امنتوم و پورتوهپانیک غالبا 
درگیر می‌شوند و کند در اغلب موارد به علت وجود متاستاز: بزرگ می‌شوند. 

۶ متاستازهای دوردست dy‏ ریه و آستخوان‌ضا روی می‌دهند. 

۷ - تمای میکروسکوپی کارسیتوم پانکراس غالبا یک آدنضوکارسیتوم با 
تمایز متوسط تا ضعیف است که ساختمانهای توبولار ناقص یا heared‏ 
سلولی ایجاد کرذه و دارای یک shed y gard!‏ انسفیلتراتنیو عمقی و تسهاجمي 
می‌باشد, 

۸- کارسنینوم سلول آسینی و کارسینوم آذنواسکواموس, انواع دیگری از 
کارسینم‌های پانکراس با شیوع کنتر می‌باشند. کارسینوم تمایزنيافته: chen‏ با 
سلول‌های غوّل‌آسای شبیه به | 

۵ تظاهرات پالینی: اين کارسینوم به طور تیییک تا زسان گسترش بد. 
ساختمان‌های اطلراف. خاموتن و بی‌علامث است. درد غالباً اولین علامت است 
ولی در صورت بروز آن: معمولاً انسرهاقابل علاج نمی‌باشند. 


ستئوکلاست می‌باشد. 


۱ - زردی انسذادی؛ در همراهی با elas‏ سر پانکراس. دیذه می‌شنود 
ولی ندرتاً cris‏ تشخیص Giles‏ می‌گردد, 

۲ کاهش وزن» بی‌اشتههایی و ضعف و خستگی عسمومی, نشانه‌های 
بیماری پیشرفته هستند 

. ترومنوقلبیت مهاچر La (Migratory. thrambophtebitis)‏ سندرم 
تروسو (Trousseau syndrome)‏ در حدوداً ۸۱۰ پیماران رخ می‌دهد و & دلیل 
زاد شدن ests‏ رهای gor‏ ح پلاکتی 5 digs‏ پیش انقادي ! از تومور پا غرآور ده‌های 
نکروز توعور می‌باشد. 

۳ = دوره علامتدار کارسینوم پانکراس, کوتاه و پیشرونده انست. 


۱ Desmaplastic response 


(Bg‏ نکته : :1۳1۸0 از مجاری اصلی پانکراس منشأً گرفته و فاقد النترومای poled wl Sty,‏ می‌کنن؛ 


۰ ایتجوپلاننتیک ( 


۱ فزایش‎ Bt ۳ پانکراس‎ ceo abel poe ys ZLO-—As ژن ترییسینوژن.‎ 


INVASIVE 
CARCINOMA 


tes‏ ییشتر در مسردان دیده می‌شوند و خاباً سر پسانکرانن را درگیر 
ALS) ca‏ 


سلولی موجود در تتوپلاسم‌های SaaS‏ موسینی هستند. 

ه کارنسیتوم ral Sb‏ کارسیتوم پانکراس» چهارمین علت مرگ ناشی از 
سرظان در آمریکاست. pag Spe‏ ناثی از آن بسیار بالاست و تقریباً plat‏ بیناران 
فقوت می‌کنند. 

© پاتوژنز: مانند بقية سرطان‌ها اين بیماری نیز BL‏ ژنتیکی دارد و در آثر 
موتأسیون‌های ارتي و اکتبابی در ژن‌هایمرتبط با کانسر, رخ می‌دهد. ضایعات veal‏ 
نتویلازی داخل اپیتلیالی پانکراس (PaniNs)‏ تامیده .می‌شوند. شوآهدی که 
تشان‌دهنده پیشرفت این ضایعات به طرف بدخیمی آشکار anus‏ عبارتند از: وجود 
gol‏ ضایعات در نزدیکی کارسینوم. ان_فیلتراتیو و وجوه تعدادی از 
موتاسیون‌های ژنتیکی مشترک. شایح‌ترین. تغییرات مولکولی در ایجاد کارسینوم 
«Gal Sah‏ دارای آثازی بر روق SMAD4,.P1G, K-RAS‏ و ۳53 می‌باشند. 

ope)‏ 1-۸5 انکرژنی آست که بیشترین تقیبراث را در ایجاد کاتسر پانکراس 
متجمل می‌شود: این زن توبط موتاستون‌های نقعله‌ای (Point)‏ .در ۸۰-۹۰ جوارد 
فحال می‌گزدد (شکل (a-F‏ 

۲ بان (EDENZA) PIG‏ که یک ژن نرکوبگر تومور است: بیشتر از بقیه 
ژن‌ها دز (54۵/ موارد) در جریان کانسر پانکراسس غیرفعال می‌گردد. 

pe ۳‏ سرکوبگر تومور 501804 در LOO‏ موارد کانسر پانکراس غیرفعال 
می‌شود. 

۴ = فیرفخال شندن GF‏ سرگویگر تومور B53‏ در 1۵۰-۷۰ موارد کانسر 
پانکراس» رخ .جی‌دهد. 

کأنسر پانکراس اغلب در سالمندان و در ZA>‏ موارد دردسنین Pele‏ سال 
oad‏ می‌شود. در سیاهپوستان pals‏ است و میمترین ible‏ محیعلی مرتبط با al‏ 
سبیگار کشیدن (ر یسک ۲۰ برابر) می‌باشد. پانکراتنت مزمن .و Cubs‏ شیرین نیز 
با افزایش مس wished pul Suh‏ 
نکته < امزوزه بسیاری از مواره کاننبر پانکراس فامیلیال در همراهی با 
سترم‌قای آرئی شناسایی شده‌آند. 
| نکته : پانکراتیث‌های فامیلیال مرتبط Ly‏ موتابسیون‌های ۳8861 


می‌ذهند: 

© فورفولوژی: تقریباً ۸۶۰ از کانسرهای پانکراس از سر oak‏ ۱۵ از تنه و 
۵ از دم آن Lite‏ می‌گیرند. در i‏ مبوارد تتوپلاسيم .به job‏ منتشر کل پانکراس را 
ذرگیر می‌کند. ps LT‏ پانگراس شالاً سفت: dy (Stellate) elo tine‏ رنگ 
سنفید س خا کستری وبا :دوه نامشخص است. اکثریت کارسینوم‌فا را 
آدنوکا رسینوم‌های: مجرای (دا کتال) تشکیل می‌دهند که تا حذودی مشابه آپیتلیوم 
رغال مجرا بوده و مر به ایتجاد غده و ترشح موسین می‌شوند. 


BAT AGS. blew دیده می‌شوند. معمولاً در‎ sks 


ه هیپوسپادیاشو اپیسنپادیاس: هیپوسپادیاس شایع‌تر بوده و به 
قرارگرفتن مجرای خروجی اورترا در قبمت قدامی پتیس BS‏ می‌شود که pee‏ است 
با سایر تاجتجاری‌های تناسلی Jee‏ شبتق‌های اینگوینال و کرییتورکید 
همراهی داشته ash‏ اپیسپادیاس به قرارگرقتن مجرای خروجی اورترً در ae‏ 
خلفی پنیس گفتة مي‌شود که معکرن است مانند هییسپادیاس, سیب انسداد دستگاه 
آذراری تسحتانی و بی‌اختیاری shal‏ شود. آپیسپادپازیس ay‏ طور le‏ پا 
ol pecs dit, sig eed |‏ ,آبنبت, 


۵ صبایعات آلیناپی پنیسن: 2 cad Vb‏ ی پیالاتوپوشتیت 


lal ay‏ موضعی 
گلنس ue‏ 5 پواپوس گفته مي‌شود. eh‏ این ارات رز دثبال pus.‏ رعأینت 


بنهداشت در امودان ختله نشده آیجاد می‌شوندد در اين: حالت قسمت دیستتال 


پسئیس قسرمزه مستورم و تنندر بوده و دای تبرشح Spe‏ می‌باشد. در 
فیموزیس پرپوس به آسانی بر روی گلنس پتیس dy‏ عقب کشیده نمی‌شنود و آغلپ به. 
yg‏ اکتسانی ag‏ دتیال پالانوپوستیت shal Be‏ می‌شودد 1 پارافیموزیس as,‏ 
تنگی: dye:‏ درد تورم و احتباس ادراري : به خلت کفبیگی شد ند پسردپونسن RL‏ 
اطلاق می‌گردد 


آغلب این نتوپلاسی‌ها 3 اپیتلیوم es 9 Sabo ۳ perp.‏ تمی‌پاشنگ 
ولی در کشورهای در حال توسعه 
بالاتر از +۳ سال phe eles. eM gah oo: ats!‏ در پاتوژنز کانسر one‏ عبارتند zl‏ 
pbs.‏ وجایت بهداشت ۳1 Que‏ با | کارسینو نوژن‌های سوجوه در ‘Leen‏ 
(عبجموعه‌ای از سلول‌های اپیظیومی ريزش ale‏ عرق و اجزاي حاصل از Std‏ 

سلول‌ها) و عفوئت با 11۳۷ ped ay‏ 7( انواع ۶و ۰۱۸ 
جز بیمازی بوون؛ از Pals‏ انماع کارسینوم له In‏ در پنیس است که Ay‏ 


شکل Slabs‏ منفره پلاک مانند :بر روق AT‏ پسنیسس abel‏ تی‌گرددء از نخلر 
هیستولوژیک ضلول‌های ندیم در داخل .اپیدرغ قرار دارند.وٍ ay‏ استزوهای 


ext Level 


این ste ۳ slg aud ۹ & iat ee ae 5 as Loe‏ 
۷ چهت تثبخیص می‌توان از سبونوگراقی آندوسکوپیک و 1-8600 
alates‏ نمود: 
a,‏ مثال: در مورد کارسیتوم پانکراس کذام جمله ضحیح است؟ 
(دستیازی (AP adel‏ 
لش) Bae‏ با ترومبوز خودبخود. ورینی است.. 
ب) بیشتر در دم پانکراس پروز فی‌کند. 
He‏ مول‌های Jl‏ پانکامن Sige Laon‏ 
0 سیر بالینی آرامی دارد و پسرفت خودبخودی گام دیده می‌شود.. 
پاسیخ: الف 
متای: با پیدا شدن syndronie pile‏ ددع10 (ترومپوفلبیت (eles‏ 
در بیمّار plas‏ بیماری جدایت می‌شوید؟ (دستیاری - اسفند..۸۸) 
Disseminated. Cancer (call‏ 
pols 3 yee (2‏ از محبرف BCP‏ 
‘aga‏ 


ب) هایپوکلسمی 
د) iis jy‏ 
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تومورهای بیضه مهمترین علل بزرگی بدون درد و سفت و سخت پیخه به 
شمار می‌آیند. پیشترین میزان بروز در سنین ۲۰-۳۴ سال می‌باشذ. در حدود 1/0۵ 
ipl‏ از Ltrs‏ سلول ای (Germ cells)‏ می‌باشند و تمامی آنها در عمل بسدشیم 
هستند. سرطانهای مشتق از سلول‌های. سرتولی Riad by‏ با هر دو از 
تومورهای با bitte‏ سلول زایا خوش خیم‌تر بوده و شسیوع کمتری دارند. تومورهای 
سلول‌های غیرزایا مکن است با نهنجاری‌های آندوکرین Aho‏ تلد و ترشح 
فورعون‌هاین aaah‏ تطامر کلب 

م۱ نکته : سندرم‌هایی که با دیس‌ژنزی تستیکولار همراهند مثل Testicular‏ 
femintzation‏ و سندرم کلاین قلتر سبب آفزایقی شسیوع سرطان بیخبه 


نکته : این تومورها در سفیدپوستان و در ستین ۲۰ تا ۲۴ سال شای‌تر 


i]‏ نکته + کریپتورکیدیسم؛ ریسک آیجاد pat‏ بیضه i‏ در Aut‏ پایین 
نیامده ۲-۵ sly‏ بیشتر مي‌کند. 

gba pos از نوع‎ fe) دادن أ‎ Bel و کیان اوقات پراء ی‎ arte 
4۵ سمینوم اسپرما توسیتی. به عنوان «سمینوم کلاسیک» نامیده می‌شود.‎ 
oles نثوپلاسم‌های سلول زایا بیشه را تشکیل می‌دهد. از نظر هیستولو‌ژیک‎ 
ر ند‎ bbe تومورهای خا کستريی‎ lees دیس زرمینوم‌های تخمدانی عی‌باشند. سمینو‎ 
gels سئیدرتنگ یکنواخت با حدود‎ 


نرم و بزرگی هستند که در سعلح پر 
Lay‏ مبتلاء برجسته می‌گردند. نلوپلاسي‌ها اکتراً به بیضه محدود بوده که این 
محالب از روی سالم ماندن تونیکا آلبوژینه مشخص می‌شود. معمولاً خونریزی 
ages‏ ندارد. از نظر میکروسکوپی؛ سمینوم‌ها حاوی سلول‌های بزرگ با حدود 
سلولی مشخص, سیتوپلاسم معلو از گلیکوژن و شفاف و هسته‌های گرد با 
هستک‌های آشکار هستند (شکل ٩-۱‏ و 3-۲ 
[E‏ نکته : 7/۱۰ سمینوم‌ها ۱06 ترشح می‌کنند. 
[oF]‏ نکته : سلول‌های تومورال به صورت لبول‌هایی قرار می‌گیرند که با 
تیغه‌های فیبرو از هم جدا شده‌اند و معمولاً یک انفیلتراسیون لنفوسیتی 
مشاهده می‌گردد. 
(GOT‏ نکته: در برخی از مبتلایان به سمینوم خالص افزایش ۱66 سرمی 
عشاهده می‌شود که حاصل سلول‌های مشابه سن‌سیتوتروفوبلدست می‌باشد 
(oy‏ نکته: سمینوم‌ها اغلب برای مدت زمان طولانی به بیضه محدود 
می‌مانند و IN‏ ممکن است قبل از تشسخیص به اندازه‌های بزرگی برستد. 

نوع مورفولوژیک کمتر wld‏ دیگر سمینوم, سمینوم اسپرما توسیتیک است. 


این تومورهاء که تمایل به حضور در بیماران مسن‌ثر نسیت به سمینوم کلاسیک 
sal‏ نمی ار سل ها وا اهاط مساو Sesana ty eld‏ 
تک‌هسته‌ای يا چند هسته‌ای و سلول‌های کوچک با هسته گرد می‌باشند, که 
یادآور اسپرما توسیت‌های digit‏ هستند. 


این ضایعه از نظر sale‏ به صورت پاپول‌های گذرا و بتعدد قهوه‌ای - قرمز بر 


پره‌پوس ایساد می‌شود. در بسیاری از فوازد: کارسیتوم با بافت همنند ی زیرنن 3 


زیرین تهاجم نیافته‌اند (غشاء پایه دست‌نخورده است). در ۸۲۳ موارد ین 
ضایغه می‌تواند به SCC‏ مناج تبدیل شنود. 

و اریتروپلازی کویرت (0501۳28)): که به شکل یک لکه اریتماتو (قرمز) 
بر روی کلنس ظاحر می‌شود. 

a‏ پاپولوز بوونویید: پاپولوز تووئویید (Bowenoid Papulosis)‏ در فردان 
جوان فعال از لحاظ جنسی رخ می‌دهد و هیستولوژی آن مشابه بیماری بوون است. 


۱ روی گلنس ظاهر می‌شود و WT‏ ذر موارد نادر در بیماران دچار سرکوپ ایمنی به 
سمت کارسینوم پیشرقت می‌کند.. 

هکارسینوم سلول سنگفرشی: ٩06‏ آلت تناسلی به صورت یک خدانعه 

پاپولی؛ خوشه‌ای واخاکستری‌رنگ تظاهر می‌یابد؛ کذ dy‏ طور عمده بر روی قلنس & 


گسترش پیدا می‌کند تا یک ضایعه زخمی و سفت با حاشیه نامنظم Ay‏ وجود 


شایع‌ترین نتوپلاسم ساک اسکروتوم. کارسینوم سنلول سنگفرشی (SCC)‏ 
می‌باشد. هیدروسل شایم‌ترین علت بزرگی اسکروتوم است که با تجمع Gls‏ 
eee‏ داخل توئیکا واژینالیس تظاهر می‌کند. به تجمع خون یا لنف داخل 
نیکا واژینالیس, به ترتیب:هماتوسل و شیلوسل, گنته می‌شود. انسداد مجاری 

قاری Mes‏ توسط فیلاریازیس, منجر به بزرگی شدید اسکروتوم و پاها می‌شود که 
cre LOW‏ نام 5 ارد 
 "‏ ها کریپتورکیدیضم و آتتروفی بیشهای؛ کریپتورکیدیسم عبارت است از 
عدم نزول dda‏ به داخل اسکروتوم. در بیضه Coane‏ راست تا حدی شایع‌تر از 
Ly‏ چپ رخ می‌دهد, در ۸۱۰ موارد دوطرفه است 

9 مورفولوژی: شواهد میکروسکوپی آتروفی توبولی در سن ۵ تا 
2سالگی وجود ath‏ و هیالیتیزاسیون در موقح بلوغ ایجاد می‌شود. از دست 
رفتن توبول‌ها محمولا با هیپرپلازی سلول‌های بینابینی (Sg)‏ همراه 
است. 
lo‏ فکته » کسریپتوارکسیدپسم دوطسرفه سبپ عنقیمی می‌شود؛ 
کرنیتورگیدینسم بکظرفه ممکن است با آتروقی پیضه تزول کسرده سمت 
مقابل همراه باشد و مذجب عقیمی شود. 

علاوه بر عقیمی, کرییتورکیدینسم سبب افزایش خطر بدخیمی بیضه‌ای 
PHO)‏ برایر پیشتر) نیز می‌شود قراردادن بنشه در داخل اسکروتوم یه کمک جراحی 
قبل از بلوغ ممکن است موجب کناهش آتروقی شود ولی ضمکن است عقیمی را 
اصتلاح نگند. بعد از انجام ارکیوپکسی هنوز فقداری GALE‏ خطر وقیع کانسر وجود 
دارد. 
Q,‏ فقاله آن‌روقی بیشه به هبراه تکوپلسم داخل توبولی سلول زاینده 
jd. (Intratubular Germ Cell neoplnsin)‏ از تظاهرات کسدامیک از 
(پرانترنی - شهر یور {AF‏ 


وضعیت‌های زير می‌باشد؟ 
(Lal‏ سیروز په همراه آفزایش مزمن استروژن 
ب) پرتودرمائی 
@( کرنبتورکیدیسم 
د) شیمی‌درماتي علیه سزعان‌ها 
پاسخ؛ ج 
8 خسایعات التییابی: خسایعات السهایی اپيديديم نسایع‌تر از بیيضه 
می‌باشند. در این ضایحات بیضه متورم و تندر است و یک انقیلتراسیون التههابی 
فوتروفیی در آن دیده می‌شود. ارکیت می‌تواند به صورت Bde‏ اوریون در + UY‏ 
از یالفین سذکر رخ tims‏ در cyl‏ حالت سیضه ااماتو و مسحتقن است و یک 
انفیلتراسیون التچابی لنفوسیتی م پلاسماسیتی در آن دیده می‌شود. در بیماری 
شدید. اپیتلیوم سمی‌نیفری از بین رفته آتروفی توبولی» فیبروز و در تهایت 
عقیمی رخ می‌دهد. 


2( معمولاً سیتوپلاسم سلول‌های نئوپلاستیک حاوی چربی می‌باشند. 
پاسخ: ب 
,@ مخللو: در بررسی بافت‌شناسی تومور بیضه آقای TA‏ ساله نتوپلاسمی متشکل 
از سلول‌های بزرگ با حدود واضح با سیتوپلاسم روشن: و هسته‌های گرد و هستک‌های 
پرجسته که به صورت صفحاتی توسط نوارهای بافت همیندی حاوی سلول‌های التهابی 
تک‌هسته‌ای از هم جدا شده‌اند. دیده می‌شود؛ تشخیص عبارت است از: 
(دستیاری - اسفند (AP‏ 
ب) تومور کیسه زرده 
د) سمینوم کلاسیک 


(al‏ کارسینوم آعیریونال 
ج) کوریوکارسینوم 
پاسخ: د 
EBs‏ مثالهء در بررسی ماکروسکوپی بیضه. بافت تومورال به صورت یکنواخت 
جایگژین بافت طبیعی شده است. در بررسی میکروسکوپی سلول‌های بزرگ با حدود 
واضح و سیتوپلاسم روشن با هسته بزرگ دارای هستک برجسته دیده می‌شود که به 
صورت صفحات سلولی قرار گر فتهاند و لاه‌لای تیقه‌های جداکننده صفحات. لنفوسیت 


"وجود دارد. plas‏ عبارت زیر در مورد این تومور صحیح است؟(دستیاری -اسفند ۸۵) 


(Lal‏ از نر میکروسکوپی شباهت به دیس‌ژرمینومای تخمدان دارد. 
ب) سن tle gees‏ آیجاد این تومور حدود OND‏ سال است. 

چ) Late‏ این تومور سلول‌های Leydig‏ بیضه می‌باشد. 

د) یاقته‌های میکروسکوپی مطلابقت با کارسینوم امبریونال دار 


3 ستال: آقای ۳۰ ساله‌ای به علت بزرگی بدون درد بیضه چپ مراجعه کرده 
است. پس از جراحی, در بررسی میکروسکوپی توسوری متشکل از سلول‌های 
یکنواخت بزرگ با سیتوپلانم روشن تا گرانولر دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص 
کدام است؟ (یرانترنی - شهریور (AY‏ 

الف) 1۵۳01۵ ب) Seminama‏ 

Lymphom-{s Cheriocarcinoma (z 

پاسخ: ب ۲ 
La‏ مثال: آقایی ۳۰ ساله به علت بزرگ شدن بدون درد بیقه به پزشک 
مراجعه می‌کند. در سرم وی مقدار HCG‏ پالاتر از حد طپیعی است. در بررسی 
پاتولوژیک ضایعه صفحات سلولهای بزرگ پا سیتوپلاسم روشن به وسیله تیفه‌های 
باغت همپندی از هم جدا شده‌اند و تعدادی سلول چند هسته‌ای نیز دیده می‌شود. 
محتمل‌ترین تشخحیص کدام است؟ (پرانترنی - اسفند (AY‏ 
Seminoma ( Choriocarcinoma (All‏ 
ج) Teratoma (2 Embryonal carcinoma‏ 


Yy پاسخ:‎ 


Seminoma cells. ‘Lobular pater © Lymphocytic infiltrate 


,تکله: در سمینوم آسپرباتوسیتیک نسبت به. سجینوم کلاسیک» متاستاز 
لعاده نادر است. 


مج مارد در بررسی میکروسکوپی تومور بیضه مرد ۴۸ ساله‌ای, سلول‌های 


3 
تومورال & صوزت لبول‌های سلولی متشکل ا سلول‌های پزرگ اندیفرائسیه با 
سیویلاسم روشن, با حدود مشخص با هسته گرد حاوی هستک‌های برجسته دیده 


عی‌شود که تیفه‌های فیبروزه همراه پا ارتشاج لنقوسیتی آنها را از هم جدا نموده‌اند. 


محتمل‌ترین تشخیهن برای این تومور کدامیک از موارد زیر است؟ 
(پرانترتی - شهریور (AY‏ 


(cil‏ سمیتوماً ب) آمبریونال کارسیتوما 
ج) آدنوکارسیلوم متاستاتیک د) کوریوکارسینوما 
پاسخ: الف 


مثال: در بسررسی توده بدون درد بیضه آقاي ۳۵ ساله‌ای ضایعه‌ای 
نثوپلاستیک متشکل از سلول‌هایی با حدود مشخص و سیتوپلاسم روشن با آرایش 
لوبولر خاوی ار تشاح سلول‌های لنفوسیتی دیده می‌شود. plas‏ یک از بیانات زیر در 
مورد این نثوپلاسم صحیح است؟ (پرانترنی - اسفتد (AP‏ 
(cal‏ تومور سریناً به تونیکاآلبوژینه pbs‏ می‌یابد ۱ 
ب) دز .۸۱۰ موارد Gull‏ 0-1300 مشاهده می‌گردد. 


le‏ وجود تکروز و خونریزی در موارد خالض آن, شبایع است. 
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ج) خضروف و استخوان 

د) سن‌سی‌شیوتروفوبلافت (Syncytiotrophoblast)‏ 

پاسخ: ب 
Qy‏ مناله: کدام یک در مرد تومورهای با منشاً سلول زایا au (Germ-Cell)‏ 
صحیح است؟ (پرانترنی - pee‏ یور (AY‏ 

الق تراتوم با تراتسغورناسیون بدخیمی i,‏ تراتوکازسیتوم گوینن, 

ب) شایج‌تزین تومور بدخیم از اين نع در کودکان (زیر ۲ سال) از نوع تویور Yolk sac‏ 

تن 

ِ متاستاز خونی در سمینوم شانع‌تر از متاستاز لنفاوی است: 

a) Sah 


 یاه‌لولس پسر ۲ ساله‌ای‎ BE) 
مکعبی تا استوانه‌ای" تشکیل صفحات سلولی و اپیهای 2 متعدد با نمای ميكروكينتي‎ 
(AF (پرأئترنی -اسفند‎ “jl Cul داده‌اند. این تومور به احتمال قوی عبارت‎ 
الف) کارسینوم امیریونال‎ 
ج) سمینوم آسپرماتوسیتیک‎ 
پاسیخ: ب‎ 
دیذه شذه است.‎ ala ۵ یک تومور ۵.سانتی‌متزی در پیضه پسری‎ raises) Q, 
شده است. احتمال کدام یک از موارداژیز ینشتر‎ cube تست حاملگی و آلفافیتوپروتلین‎ 
(AY (ذستیاری - اسفند‎ 
Leydig cell tumor ب)‎ 


وس اندودرمال 


Seminoina (all 


Yolk sac’ tumor ج)‎ 

پاسخ؛ ج 
Seal “. 4 kes‏ تشکیل ous pS‏ است. از bled‏ 
هیستولوژیک کوریوکارسینوم بیضه از سلول‌های سیتوتروفوبلاستی چندوجهی 
که ay‏ شکل صفحات يا طناب‌هایی رشد می‌کنند و مخاوط با سلول‌های 
سنسیشیو تروقوبلاست چندهسته‌ای هستنده تشکیل یافته‌اند. 
توا نکته : پرزهای jabs)‏ یههای) چفتی نخوب تکامل‌باقته مشاهده 
ثمی‌گردند. hCG‏ در. سیتو پالاسم اجزای : سنسیشیوثروفوبلاستی a‏ سادگی قاپل نشان 
دادن Cul‏ 


خکته زد be Sos‏ 06 در 7۱۰۰ syle‏ اشزایش بافته 
ر کوریوکارسینو ) موارد اشزایش 


Rhabdomyosarcoma (> 


نکله : تثویللاسم‌های غببرسمینومی ساول‌های Uh‏ در اکتریت ajles‏ 
سریعتر از خایعات سمیئومی متاستاز می‌ذهند و ختی Ile‏ در whe‏ یک Sols‏ 
بیفنه‌ای قابل otal‏ می‌قوانند در هنگام .5 
) مثال: کدام یک از گزینه‌های زیر در مورد کوریوکار سیتوم Aiba‏ صنحیح 
(پرانترنی - شهر نور (Av‏ 
الف) معمولا منجر به آیجاد توذه بزرگ یا نوأحی وسیح نکروز و نزرگی Ade‏ می‌شود. 


ae‏ متاشتازهاي وسیحی دانتهه باشند. 


اشت؟ 


ب) متاستاز خونی آن نادر و دیررس است: 


ج) در بررسی ایموتوهیستوشیمی» معمولا مارکر 1060 مثبت می‌گردد. 

د) در بررسی میکروسکوپی: اجزای جفتی بدخیم از جمله سلول‌هاي سیتو و سن‌سی‌سیو 

"تروقوبلاست و ویلوزیته‌های جفتی دیده می‌شود: 

پاسخ: ج 

hel شکل تود ده‌هاین سفث که در سعلح برش:‎ ay تراتوم‌ها: این تومورها‎ a 
غضروفی هستند, مشاهده ی‌شنوند.‎ & gts حاوی کیست‌ها و‎ 
aaj تسار مهم : تمام تراتوم‌های بیضه.در بالخین. باید‎ “sic < 
عنوان تومور بدخیم در نظر گرفته شوند.‎ 

تا تزاتوم‌های مخلوط (Mixed)‏ سلول زایا: این تومورها ۴۰ صوارد 
تلویلاسم‌های سلول‌های زایای aha‏ را شامل می‌شوند و شایع‌ترین آنها تترکیبی 
ترأتوم 9 تومورهای du‏ زرد و کارسینوم آمبریونال می‌باشد 

ه تظاهزات بالینی تومورهای بیضه: أز نظر بالیتی ثوپلاسم‌های سلول 
glade pohly‏ فعنولا به ضورت بززگی بدون درد بیضه .تظاهر. می‌یابند. 

۱ - سمینوم‌ها پرای عدث زمان طولانی تنها به بیضه محدود می‌شوند واممکن 
است در زمان تشسخیض اندازه بسیار بزرگی ایجاد نمایند ولی نئوپلاسم‌های 


; ,@ سقال: در بزرسی بنیگروسکویی توموز uae)‏ 


apy کارسینوم آمنریونال بیضه. ین امن‎ ly js. Be 
fee A sed nase gh ese 


ع کارسینوم رویانی (آمپریونال): توده‌هایی potas‏ با حدود تامشسخص 

حستند که دارای مناحلق خوترنزی و نکروز می‌باشند. سلول‌های تشکنیل‌دفنده 
تومور. بزرگ ayy‏ ظاهر ابتدایی بوده و دارای سسیتوپلاسم بسازوفیل, 
هسته‌های بزرگ و هستک‌های برجسته و حدود سلولی نامعلوم می‌باشند 
(شکل {A-¥‏ 
ERp‏ مثان: آقای ۲۵ atu‏ به جلت بزرگ شدت بیشه به پزشک مرلجعه مي‌کند. 
در معاینه حالت تومورال دیده می‌شود..بعد از for‏ جراحی, نئوپلاسمی متشکل از 
سلول‌های بزرگ با سیتوپلاسم بازوفیل و هسته‌های آناپلاستیک و satan‏ با 
ساختمان‌های شبه عددی تشخیص داده می‌شود. این تومور به احتمال قوی عبارتست 


آزء (پرانترنی -مرداد (AA‏ 
الف) سمینوم کلاسیک ب) کوریوکارسینوح 
ج) کارسینوم امپریونال 2( تومور dead‏ زرده 
پاسیخ: ج 


۵ تومو رکیسه زرده یا تومور سینوس آند ود رمی: شایع‌ترین تلوپلاسم 
اولیه ean‏ در کودکان کمتر از ۳ سال می‌باشد. در بزرگسالان» این تومورها اغلب 
همراه با کارسینوم رویانی دیده می‌شوند. gal‏ تومورها ببزرگ هستند و دارای 
حاشیه‌ای مشخص می‌باشند. در هیستولوژی ساول‌های اپیتلیومی مکنبی کوتاه تا 
استوانه‌ای که ضفحات, غدد, پاپیلاها و کیست‌های ریز همراه با گلبول‌های هیالن 
ائوزیتوفیلی را تشکیل داده‌انده مشاهده می‌شوند. 
| ۳3 نکته ؛ نسمای کنارا کستریستیک این تومور ساختمان‌هایی شبیه به 
گلومرول‌های ایتدایی به‌نام اجسام شبیلر - دووال (Schiller-Duvall bodies)‏ 
cy oi‏ 


: آلفا - فیتویروتئین GFP)‏ را می‌توان به کمک روش‌های 
pees‏ در داخل سیتوپلاسم سلول‌های نئوپلاسمی این توعور 
حمشاهده نمود. 
زج شنال: پسربچه ۲/۵ ساله‌ای دچار توده پیشه می‌باشد. در پیوپسی. به عمل 
آمده از ضایمه..وجود آلغائیتوپروتئین در سیتوپلاسم سلول‌های تومورال به وسیله 
ایمو‌نوهيستوشيمي مشاهد: شد. کدام یک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تر است؟ 
(پرانترني -اسفند (V9‏ 
(cil‏ تومور سلول‌های لایدیگ 
سینوس آندودرمی 


ب) سمیتوم 

ج) تومور سی 

پاسج: 3 

(QEP) مقدار آلضافیتوپروتئین‎ diay در سرم کودکی مبتلا به تومور‎ wlio GAY 

سرم م افزایش 18 بل توجهی تشان می‌دهد وجود کدام CHL‏ میکر وسکوپی زیر در تومور 

وی فیشتر دیدة می‌شود؟ (دستیاری -اردنبخشت (AF‏ 
الف) بافت عصبی تمای نيافتذ 


د) کوریوکارسینوم 


ب) اجسام Schiller-Duval‏ 


plod در‎ bag pol کته خ غدذ با و تکثیر شده احاطه حی‌شوند و‎ a 
موارذ فر بین غدد هیپرپلاستیک دیده می‌شود آگرچه ممکن است در برخی موارد.‎ 


یون GSTPT‏ بر روی کروموزوم ۱۱ 


ه پاتوژنز: هیپرپلازی‌تدولر, که هیپرپلازی غده‌ای و اسبتروفایی نیز 
آنافیده می‌شنود؛ یک بیماری بسیار els‏ علت بیاری: as abe‏ استت os‏ شواهدی 
te‏ بر نقض آندروژن‌ها و استروژن‌ها در ایجاد بیماری وجود دارند. بدنظر 
می‌رسد که دی‌هیدروتستوسترون (0117), محرک اصلی برای: تکثیر غدد و 
أنتتروما باشد. 
نکته : افزایش سطح استروژن که تدریجاً با Vy‏ رفتن سن رخ مي‌دهد. 
با افزایش گیرنده‌های, DHT‏ در پروستات و افزایش اثر DHT‏ به ایجاد و 
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© مورفولوژی: از 5 be‏ مورفولوژیک دز سطح برش» پتروستات oe‏ 
ندول‌های تقریاً ۰ Yoon‏ در منطقه داخلی )7 تزیشنال و پری 
اورتوال) می‌باشد که مت اسث توپر یا کیستینک بائبند. از نظر 7 


در تدول‌های ulated eae‏ متتیری از تخثیر اچزاء فیدی وروی 
es 5‏ دیده می‌شود. 


ig‏ نکته : اغلب در مجاری غده‌ای, مواد ترشحی پروتئینی ایظ به نام 


اچسام آمپلانسه (Corpara amiylacen)‏ مشاهده می‌شوند. 


cs fees‏ خییرپلازی تدولز پروستات» پرولیفراسیون وش خیم: 


سست. باشد. 

pic 8‏ بالیتی: شایع‌ترین تظاهر این بیماری bays‏ السنداد دستگاه 
ادراری تحتانی بوده و شامل ee abi a Hesitancy‏ متناوب جریان آدزار 
می‌باشد. Soo‏ است polos!‏ آدراری نیز رخ دهد. 

و کار شیتوم پروستات: کارسینوم پروستات شایع‌ترین ضرطان 
اخشایی در آقایان و دومین علت مرت jl ee‏ سرطان در مردان بالای ۵۰ 
سال مي‌باند. حداکتر عیزان بروز آن بین ۶۵-۷۵ سالکی thes‏ 
سرطان‌های oe‏ حتی از موارد آشکار از ys‏ یالینی شای‌تر بوده و شیوع کلی آن 
در آقایان مسن‌تر از As‏ بنال به بالاي ۵۰ می‌رسد. 

در کارسینوم پروستات عوامل هورمونی: ژنتیکی و محبطی تقش دارند. در 
پررسی بوارد فامیلی» چندین لوکوس عستعدکننده روی کسروموزوم یک شناسایی 

شده است. در موارد اسپورادیک, هیپرمتیلاسید 
bee‏ شندن تلومره تقییرات ژنتیکی Teed,‏ شایسی هتشگ معلالعات wl‏ ر ja‏ 

بیش از حد دوفاکتور سخه‌برداری خانواده ETS‏ را در پاتوژنز سرطان پروستات 
(همانند سارکوم (Ewing‏ ننان داده‌اند.. cates‏ می‌توان به نقش احنتمالی 
آندروژن‌ها در ایجاد این eee‏ پی برد. 
GS ۱‏ ء در بین عوامل ژیست عحیطی, رژیم حاوی چربی حیوانی زیاد. 
as‏ عنوان یک ریسک قاکتور مظرح شده است. 


۵ نسورفولوژی: ۷۰-۸۰ از کازسینوم‌های پروستات در شدد م‌عیطی, 


(خارجی) بوجود می‌آیند و لذا در معاینه انگشتی رکتال می‌توانند قابل لمس باشند, 
چون سرطان‌ها در اطراف پروستات هستند لذا در مراحل ایتدایی بیماری امکان 
انسداد اورترا (پیشابراه] نسبت به هیپرپلازی ندولر پسروستات کمتر 
می‌باشد.. ضایعات اولیه ب‌صورت توده‌هایی با حدود نامشبخص در زیر کپسول 
پروستات قرار می‌گیرند. . 


۱ سدر pu‏ برش کائون‌هاء ی کارسینوم ay‏ شکل ضایعات سفت و به رنگ / 


خاکستری a bbe‏ سفید تا زرد پا حدود نامشخض دیده می‌شوند. 

۲ - سرطان‌های پیشرفته موضعی Vices‏ به وزیکول سمینال و نسواحی 
پیشابراهی پروستات و احتمالاً b gus‏ مثائه انتشار می‌یابند ولی انتشار یه رکتوم 
به علت وچود فاسیای Denonvillier‏ نلار = Lil,‏ 

ات آدئوکارسینوم هبستتد. 
ستئوبلاستی در آقایان برای تشخیص کارسینوم 


۳ م بیشنتر کارسینوم‌های پروستات 

۳ -وجود:متاستازهای | 

۵ - اندازه‌گیری سعلح سربی آنتی‌ژن اختصاصی پروستات (PSA)‏ یرای 
تشتخیض زودرس کارسینوم پسیار اهمیت دارذ. PSA‏ هم توسط pad ol‏ طبیعین 
و هم ئوپلاستیک تولید می‌گردد. میزان طبیعی PSA‏ کمتر jf‏ (۴:۵/۳ می‌باشد و 
سح آن ممکن است ذر هسپرپلازی ندولر پروستات. پروستاتیت و 
Yb Weston‏ رود. 


1 صورت می‌باشده I‏ تومور محدود dy‏ بیضه ]1 Stage‏ متاستازهای محدود “Ay‏ 
"| عقده‌های لنفاوی منطقه‌ای julie Stages‏ یه عقده‌های لنفاوی غیرمنطقه‌ای و | 


ne‏ باکتریایی مزمن: یا Prostatodynia‏ تعداد زیادی لکوسیت در ترشتحا ات. 


9 مورقولوژی: از نظر مورفولوژیک پروستاتیت حاد با یک انفیلتواسیون. 
توتروفیلی glist ob‏ و ادم انسترومال مشخص می‌شود. در خایعات پیشرفته. 


شامل مقادیر متفیزی از انئیلتراسیون لنفونیدی: شواهدی از آسیپ غدهای و 


۲ در تئوپلاسم‌های سمینومی شایع‌ترین محل متاننتازه غدد: لنفاوی 
الاک 9 ارو رتیک به خضوص در ناخية فوقأنی کمر می‌باشد و متاستازهای 


۳ وهای غیرسمینومی از هز دو ol,‏ لنقاتیک و هماتوژن متاستاز 
جاذه ;5 متاستازهای هماتوژن اغلب در کند 1 زیه‌ها مشاهده می‌گردند, 


hs‏ — مرحله‌بندای (Staging)‏ تثوپلاسم‌های سلول‌های ژایبای بیضه به ایبن. 


پا پا ارگان‌هاق دوردستا» 

۰ . ۵-سمیتوم‌ها نیژ میکن است دارای بلول‌هاي سن‌سیتوتروقوبلاستی بدون 
sh i‏ توق تزوفزبلامنتي باشتد و.دز amet‏ 1:0 تولید نمایندٍ. 

3 خقَوذاً 1۱۸۰-۲۵ از متخ agi hcG. ils‏ می‌کنند. 

۷ -تومورهای غیرسمینومی ژرم بسلل که دارای اجزایی از کیسة 

فیتوپروتئین تولید می‌کنند. 

۸- در اکثر تومورهای غیرسمینومی» 06 و AFP‏ هر دو افزایش می‌یابند. 

وجود ۳ بیانگر وجود یک جزء غیر سمینومی در نلوپلاسم سلول‌های زایا 

ee ۳۹‏ برتقش AFP 3 ACG‏ درتشخیص تومورهای بیخده: آندازه گیری 

ضریال آنها cae‏ مانیتورینگ تومور پایداز یا عودکننده بعد از lays‏ مفید 

می‌باشد. ۱ 
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تکقه + سنمیتوم‌ها نسنت به رادیوتراب کاملاً حجسا > بوده و As‏ 
سمیوم Sh CRI RA oe‏ و 2 
com‏ ذرمانی نیز جواب بی‌ذهند. 


a.‏ پر وستتاتیت ne‏ پروستاتیت با کتریال حاد توسط همان منکروارگانیسم‌هایی 
که سیب عقونبت. حاد دستگاه ادراری می‌شوند ایجاد می‌گردد که مهمترین آنها E.coli‏ 
و یاسیل‌های گرم منفی می‌باشند. پسروستاتیت مبزمن ممکن است slate‏ 
دوره‌های 1 پروستاتیت حاد و یا یاون هیچگونه سابقه‌ای از غفونت ole‏ ایجاد شود. در 
برخی از بیسآران , ناکتری‌های ale‏ پروستاتیت جاد یافت_می‌شوند. در پروستاتیت 


پرونبتات وجنود دارد ولی با کتری دیده نمی‌شود, در این موارد ممکن است کلامید یا 
ترا کوماتیس ی آوروپلاسما اورولیتیکوم نقش داشته ea‏ 


اپیتلیوم goad‏ از بین. رفته :و میکروآبسه ایجاد مي‌گردد. 
با کته i‏ تمای هیستولع ژیک پروستاتیت مزمن: شیر polars}‏ بوذه و 


‘ معمولا تغییزاش التهابی حاذ همزمان می‌باشند. توغ مورفولوژیک اختصاصی 

پروستاتیت مزمن, پروستاتیت گرانولوماتو است. 

eS ۲‏ ۶ تظاضرات مورفولوژیک: پروستاتیت گرانولومی شاه سئلول‌های 
غسول‌آسای چندهسته‌ای و هیستوسیت‌های کف‌آلوذ: گاه همراه با 


1 نکته : نکروز پثیری ویژگی پزوسنتاتیت سلی بوده و در SSA ples‏ 
تاتیبت گرانولومی دیده.نمی‌شود.. 

aise.‏ بالینی: علایم پروستاتیت شامل سوزش و تکرار ادراره 
درد قسمت ilies‏ پشت و درد لگنی jolly Ly‏ نامشخص 


چرو 


8 هیپرپلاژی دول پروستات: پروستات را عی‌توان از نغار آتاتوبیک و 
پیولوژیک:به چند منعلقه تقسیم نمود: ۱ محیطی» ۲- مرکزیء AV‏ ترانزیشنال 
۴-پری‌اور ترال 

ضایعاث cals‏ ممکن است در هر منطقة متفاوت,باشند. Mee‏ پپشتر ضایعات 
هیپرپلاسیتیک gad oj wea)‏ پروستات) در مناطق ea‏ ۳ 
پویاوراترال ایجاد می‌شوند در صورتی‌که کارسیئوم‌ها بیشتز در مناطق محیطی 
مشاهده می‌گردند: 


مج مب 


a |‏ : لنفادتوپاتی دز Ab‏ سرویکال و اینگویینال شایع‌تر است و در 
پیوپسی غدد لنفاوی» هیپرپلازی غیراختصاصی مراکز زایا به همراه آشزایشن 
پلاسماسل‌ها ذیده می‌شود. 
| نکته : دز تسمام مواره سسیفیلیس شانویه: آنستی‌بادی‌های 
غیرترپونمایی و ترپونمایی. مثبت می‌باشند. 
۵ سیفیلیسن تالتیه: wel:‏ مرحله به ۲ گروه تقسیم می‌شول: 

۱-سیفیلیس قلبی عروقی» ۲- نوروسیفیلیس, ۳- سیفیلیس AILS‏ 
خسوش خیم. در سیفیلیس سالئیه ممکن است تست‌های سرولوژیک 
غیرتروپونمایی حتقی باشند ولی تست‌های سرولوژیک ترپونمایی مثبت 


oe 
سیقیلیس مادرزادی: در هر زمانی از حاملگی, بیماری صمکن است به‎ © 
و تانویه)‎ ads!) بیشترین میزان انتقال در مراحل ایتدایی‎ ody جنین انتقال یابد‎ 


روی می‌دهد..در ls‏ دورآن شیرخوارگی (infantile)‏ که در gtr‏ تولد & چند 
ماه ول زندگی خلاهر صی‌شود زینیت ت مزمن. و راشی پوسته دهنده با ضایعات 
sole‏ - مخاطی مشاه سیقیلیس انویه بزرگسالان دیده می‌شود. در بررسی 
میکروسکوپی جفت. آندآرتریت پرولیفراتیو 9 BAUS pS‏ عروق جنینی؛ واکنش 
التهابی تکا هسته‌ای و عدم بلوغ پرزها دیده می‌شوند. 
(GO‏ نکثه : اسپیروکت‌ها با استفاده از زنگ‌آمیزی‌های اختصاصی مناسب.. 
aes‏ در مقاطع ند لاف دیده می‌شوند. 
© تست‌های سرولوژیک سیفیلیس: سرولوژی اصلی‌ترین روش 
۱ - آزمون‌های غیرترپونمال شامل RPR.‏ و VDRL‏ هستند که ۱ تا ۲ جفته : 
dos‏ از 3593 اسپیروکت‌ها 1 


متبت شده و برای ۲-۶ هفته میت 


پس از درمان ات می‌کنند و چهت کنترل on Ary‏ می‌نوان از Leal‏ 
استفاده کرد. 


ت م۷1۶۱ در ۱۵ موارد. نتایج cute‏ کاذب دارد. وضعیت‌های 
olor‏ با پاسخ مثبت کاذب عبارتند از: سنن Wh‏ عفونت‌های حاده بیماری‌های : 
کلاژن واسکولار مانند GLE‏ اعتیاد به دارو خاملگی» هیپرگام گلزپولینمی و ؛ 
eli‏ یروت 

GB GU‏ : آزمون‌های غیرترپونمایی فعمولاً در مراحل اولیه بیماری 
منقی هستند بتابراین جهت تشخیص باید از میکر وسکوپ ۸۳۱-14( استفاده 
نمود (ششکل (AF‏ 

۲ آزمون‌های ترپونمال شامل FTA-ABS‏ و MHATP‏ هستند ¥-F AS‏ 
هفته بعد. از ورود اسپیروکت بت شده و حتی با درمان برای مدت نامحدودی 
میت می‌مانند و برای تسبت اسکرینینگ اولیه استفاده نمی‌شوند. 
GO)‏ تکته Gul‏ سرولوژیک در مبتلایان به. سیفیلیس و HIV‏ همزمان 
ممکن است به تأخیز بیفتد. 
Gy‏ تان: Jo Bislogic false positive VDRL‏ همه پیماری‌شای زیر وجود 
دار ,9+ بجز؟ (دستباری - اسفند (AA‏ 


۶ سطح PSA‏ آزاد tes‏ از ۲۵ نشانگر خطر کم سرطان است در حالی 
که سطوح زیر ۱۰ نگران کننده هستند. این فاکتورهاء احتمالاً زمانی بیشترین 
کاربرد را دارند که سعلوح PSA‏ بین F-S «ng/ml‏ «منطقه E‏ کنستری zone‏ 0۳ 
باشند. 

۲5۸-۷ به تنهایی به‌عنوان یک آزمون غربالگری از اهمیت کمی 
برخوردار Cue!‏ وقتی این آزمون با معاین انگشستی رکستوم» سونوگرافی 
ترائس رکتال و بیوپسی سوزنی, همراه gd‏ ارزش تشخیصی آن بالا 
می‌رود: 
sito @,;‏ احتمال بدخیمی ذر کدامیک از نراحی (Zone)‏ پروستات: نیشتر از 


سایر مناطق است؟ (دستیاری اسفند g AY‏ پرانترنی شهریور (AD‏ 
الف) Peripheral‏ ب) Central‏ 
Trans‏ — اهر 


2 سپفیلیس: عامل این نیماری (سیفیلیس (Lues Ly‏ تسرپونما پالیذوم 
می‌باشد. منیح عفونت معمولا یک ضایعه جلدقی یا فخاطی در بیماران Ste‏ به: 
مراحل اولیه یا ثانویه سیفیلیس Cool‏ بعد. از ورود ارگانهسم به بدن و دورة کمون: 
٩-۰‏ زوزه (میانگین ۲۱ ووز)» مراحل مختلف: نیفیلیس شامل سیفیلیس de)‏ 
ثانویه و ثالثیه ظاهر می‌شوند. مشخصة مرحلذ اول, SOLS‏ سیفیلیسی 
می‌باشد. 

اج نکقه : شانکر سیفیلیسی cl‏ خود به خود و در عطی نس ففقه بنبود پیدا 
می‌کند؛ در ۲۸۵ موارد درمان نشده بیمار وارد مزحله سیفیلیس تأئویه می‌شود. 
تظاهرات سیفیلیس ثانویه شامل لنفادنوپاتی ژنرالیزه و ضایعات جلدی 
- مخاطی مختلف حستند که بعد از محو شدن شانکر اولیه ظأهر می‌شوند. این 
ضایعاث جلدی . bbe‏ نیز Gee‏ درمان از Cut‏ می‌روند. 
lot‏ نکته + ضایعات جلدی - مسخاطی سیفیلیس اولیه و ثائویه پسر از 
اسپیروکت و شدیداً آلوده کننده می‌باشند.. 

سیفیلیش A‏ ممکن است ۵ تا ۲۰ JL‏ بعد با ضایعاتی در دستگاه قلبی 
ب عروقی» CNS‏ یا سایر اندام‌ها ظاهر شود. در این افراد تعداد اسپیروکت‌ها کم 
بوده و احتمال آلوده کنندگی اين افراد کمتر می‌باشد. ضایعات سیفیلیسن ASU.‏ 
گوم نامیده می‌شوند. 
es‏ تکنه : سیفیلیش در بیمارا ن آلوده بنه 111۷ شایع است؛ مشابه pls‏ 
بیماری‌های تناسلی زخم نونده. سیفیلیس انتقال HIV‏ را را تسریخ می‌کند 3 HIV‏ 
سبب پیشرقت سیفیلیس می‌شود. = 

© مورفولوژی: Auld‏ میکروسکوپی اصلی سیفیلیس, آنسدآرتریت 
پرولیفرتيو و نیلتراسیون التهابی غنی از پلاسماسل می‌باشد. 

\ تکته : در برش‌هاي egal‏ می‌توان اسپیروکت‌ها hy‏ ۳ رنگ‌آمیزی نسفره 
(Warthin-starry)‏ مشاهده gad‏ 
۱ گوم Sy (Girma)‏ توده سفت و نامتظم از بافت نکروزه است.که با بافتا 
همبند ار تجاعی احاطه شده است و از نظر میکروسکوپی در اطراف Seam‏ 
نفیلتراسیون lel‏ لنقوسیت‌هء پلاسماسل‌هاء مسلول‌های. آپی تليوی 
گاه سلول‌های رآنت رف می‌گر دد. 
@ سیفیلیس اولیه: این مرحله با abel‏ یک شأنکر در محل ورود: کلیس 
مشخمن می‌شود در بررببی هیستولوژیک خبایعه, از بین رشتن اپسیدرم و 
هیپرپلازی آن در محیط. زخم مشنهود است.. همچنین انفیلتراسیون التسهاتی 
لنفوسیتی و پلاسماسیتی و تغییرات پرولیفراتیو عروقی نیز دیده می‌شوند. 
|G]‏ نکته : آزمون‌های سرولوژیک سیقیلیس در مراحل ابتدایی نسیقیلیس 
اولیه, منفی می‌باشند و برای تشخیص بیماری در این مزحله باید از میکروسکوپ 
Dark field’‏ استفاده کرد. 

۵ سىفیلدس تانونه: این مرحله تقریباً ۲ ماه بخد از بهبود نانک ایجاد 
می‌شنود. از نقلر طیستولوژیک ضایبات جلدی - مخاحلی؛ Sabin’ ee‏ 
همراه آنقیلتراسیون التیابی لنفوسیتی - پسلاسماسیتی را نشان فی‌دهند و 
أسییروکت‌ها به call‏ در ضایعات دیذه 2 edi‏ 


37۳25 AES an aS سد«صهت‎ 


ها ب اپیلوماویروس انس أئی HPV HHPY)‏ موچب آینجاد سرخی از 
بیماری‌های پرولیفراتیو اپیتلیوم سنگفربی مسجرای تناسلی می‌شنود که 
عبارتند ازء کوندیلوما آ کومیناتاء بعضی خایعات پیشن سرطانی و سزرطاني. از 
نار میکرونکوپیک» پرولیفراسیون اپیتلیوم سنگفرشی مطبق دیده مي‌شود که 
سلول‌های سطحی‌تر رای قسته‌های هیپرکروم و نامتظير و هاله شفاف اطراف 
هسته‌ای :بی‌باشند به اين تفییر شکل کویلوسیتوز گویند. 


| نکته : ک‌وندیلوما آکومیناتا در سردان بر روی سیار کورونال 
(Coronal sulcus)‏ و در زنان بر روی وولو ایجاد می‌شود. 


{- Stellate abcesses 


2--The “third” veneral disease 


Next Level 


ب) پيماری‌هاي کلاژن واسکولار. 
د) توکسین‌ها 


 اه‌تنوفع‎ (cll 

. اج) هایپرگاما گلیولینمی. 

پاسخ: .۵ 

E‏ و گوتوره (Stiga)‏ ۶ اسان تتها مخزن طبیعی تایسریا گونوره منحسوب 
می‌شود: این ارگانیسخ از Sy‏ مولکوّل‌های اتضالی 4 ساختمان‌هایی بد نام Pili‏ 4 

inl مخاط چسییده و ند 4 سلول‌هاي آپیتلیوم. 3 پاقت‌های عمقی نفوذ 3 می‌نماید.‎ patty! 

nel‏ سیب Sly al‏ التهایی چرکی شدید می‌شود که در مرذان ay‏ ضورت 

| ترشح آورترال چرکی همراه با احتقان و ادم خروجی آورترا abled‏ مي‌گردد. 

و نتم : در رنگ‌آمیزی گرم اگزوذای چرکی اورتراء دینپلوکوک‌های گسرم 

] منفی فراوان در درون سیتوپلاسنم نوتزوفیل‌ها مشاجده می‌شوند. 

۰ کته :۶ متعاقب پروسه * التیایی ile‏ ناقت گوائو لاسنون 1 اسکار abe!‏ 
شید ۵ اسرد AE gl‏ و قتر Stel IS‏ درد بل 


۰ جرهت ames‏ عفوشته‌های SSS‏ استفاده می‌شوند. روش‌های تقویت اسید 
نوکلتیک فتمولا بر روی نمونه‌های ادراری یا پیشابراه plot‏ می‌شوند و نحسانن تر از 
زا کشا هنتند 
و لنفوگرانولوم ونروم LGV {LGY)‏ یک بیماری اولسراتیو مزمن است که 
: توسط کلامید یا ترا کوماتیس abil‏ می‌شود. ضایعات په صنوزت ترکیبی Jl‏ یک 
پاسسخ التهابی گرانولوماتو و نوتروفیلی همراه اه با تسد تتیری از اتکلوزیون‌های 
| کلامیدیایی در سیتوپلاسم سلول‌های اپی‌تلیومی La‏ سلول‌های التنهابی 
می‌باشند. در SLA‏ لسقاوی درگیر نیز وأکنش التنقابی راتولوماتو بنه همراه 
کانون‌های 9 از 35955 9 انفیلتراسیون توتروفیلی oid‏ هصی‌شود (آبسه‌های 
ستاره‌ای). 
ه شانگرویید (شانکر فرم): شانکزویید: یک عفونت خاه اولسراتیو است که 
عامل آن هموفیلوس دوکریی (کوکوباسیل کوچک گرم منفی) فی‌باشد و گاه بیماری 
آمیزشی سوم " تامیده می‌شود. از نخلر میکروسکویی, زخم شانکرویید دارای یک 
| منحاقه سطلحی حاوی اچزای نوتروقیلی و قیبرین است که در زیر آن, باشت 
گرانولاسیون به chan‏ مناطقی از نکروز و عروق ترومبوزه دیده می‌شود و در 
3 زیر cal‏ گراتولاسیون انفیلت راسیو نون لنئوپلاسماسل وچود دارد. 
{sx‏ یادآوری یک نکته Zee‏ امتمانی: زخم شانکروئید بسیار دردتاک 
پودة و همچتین با لنفادنویاتی ایتک ینال دردنا ک همراه است. 
عگرانولوم اینگوینال: عامل ایجاد آن کالیماتوبا کتریوم گرانولوماتیین 
(باسیل گرم منقی,کوچک کپسول‌دار) است. در بیماران ghey‏ نشده اسکار وسیح 
dy Vases‏ همراه انسداد مچاری لنفی و لتفادم (القانتیازیس) دستگاه تناسلی خارجی 
دیده می‌شود. در بزرسی میکروسکوپی ضایعات فعال, هیپرپلازی آپی‌تلیومی 
دید در کناره‌های زخم دیده می‌شود که نسمای کارسینوم را تقلید می‌کند 
Maree) :‏ ی پسودو آپی‌تلیوماتو). 
¢\ نکته : ارگ‌انیسم‌ها را صی‌توان در رنگ‌آمسیزی گسیمسا به صورت 
کوکوباسیل‌های ریز در درون وا قوئول‌های ما کروفاژها مشاهده کرد که اجسام 
دونووان تام دارند. 
نادآوری : اجسام دونووان یاتوکنومونیک کنرانولوم ایسنگوینال 
می Maid‏ 
ه هریس تناسلی: : هرپس تناسلی» معمول توس 15۷ ایجاد می‌شود. از ys‏ 
: شیستولوژینک در وزیکول‌های Jéb‏ آپی‌ثلیومی: اجزای سلولی تکروتیک: 
نوتروفیل و سلول‌های دارای انکلوزیون ویسروسی داخل هسته‌ای دیده 
می‌شوند. . سلول‌های آلوده ty‏ یکدیگر اتصال یافته و سن‌سیتیوم چند هسته‌ای 
silage‏ 
é‏ نکته : انکلوزیون کودری (Cowdry)‏ نوع A‏ به صورت ساختار USTs‏ 
هسته‌ای هموژن به رنگ بنفش رون و دارای هاله‌ای شفاف در اطرافه 
مشاهده می‌شود: 
Ke‏ نکخه HSY> 3 HSV):‏ یپ عنفونت دهانی ی تناسلی می‌شوند as‏ از 
لحاظ بالینی قایل افتراق تیستنده 
تکته : تشتیص آزسایشگاهی ویزوس aa ie DAL?‏ 
& ودر وس foal‏ آزمون‌های تشخیضی مولکولی w‏ ز در Atte td‏ : تولی پیشتر برای 
طرپس غیرتناسلی خصوصاً عفوتت‌های CNS‏ استفاده می‌شوند. 


Guideline & Book review __ 


زاویه‌ای هسته‌ای ( کویلوسیتوز) می‌باشد که مشسخصة اصلی. عفونت HPV‏ 


ایست. 


همزمان با oa‏ کانون‌هایی ny‏ نتوپلری دا داخل ara‏ در jis‏ 5 
سزویکس وجود داشته باشد. 

a‏ دئوپلازی داخل JU al‏ درجه بالای وولو lll)‏ یا 11 (VEN‏ و 
کارشینوم وولو: کارسینوم وولو معمولا در زنان بالای ۶۰ سال دیده می‌شود و 
۰ آنها SCC‏ می‌باشند. شامل دو شکل بیولوژیک می‌باشد. نوع شایع‌تر WAST‏ 
۷ نوع ۱۶ در ارتباط است در زان سیگاری و جوان ثر شایح تر است. 

قبل از ایجاد کارسینوم glial‏ تعییرات پیشن plo ye‏ درجا 5 محلود به اپیتلیوم 
(VIN)‏ ایجاد می‌گردند. می‌توان VIN‏ را 4 ۷3۸11 یا ۷1۸۷111 (کارسینوم (ley‏ 


dubs‏ مهاچم دیده شود. نوع دیگر کارسینوم وولو که در زنان مسن‌تر ایجاد 
می‌گردد با HPV‏ ارتباطی تداسته ولی ba fle‏ قبلل از آن همکن آست Cred‏ 
اسکلروز و ندرتاً لیکن سیمیلکس کروئیکوس (بیماری‌های (NNED‏ وجود. 
داشنته باشد. del‏ اپی‌تلیوم سطلحی فاقد تغییرات سیتولوژیک. تنیییک ۳ 
ies ee as‏ است سئلول‌های «پس‌کراتوتیکه جوانه زان ‘leah‏ 9 
کرائینیز سیون قاغده‌ا ی دیده شنود. 
VIN ee ®‏ وکارسینوم وولو در مراحل اولیه به شکل Abts‏ از 
لکوپلاکی as‏ ی تراد .در مور پیگمان ملائین یه ایجاد می‌کزدد به a ais‏ 
می‌شوند. 
[ جوا کته : تومورهای cute HPV‏ اغلب tie‏ کانونی هستند و به شکل 
گیل یا کوندیلوضا تو polls‏ می‌کنند, ۱ 
\ تگته + آز نظر Se fal ghia‏ تتوپلاسي‌های use HPV‏ معمو لا scc‏ 
يا تمایز الدک و ضایعات HPV‏ مثفی که اغلب SF‏ کانونی هستند سلول‌های 
سنگترشی کراتیتیزة به خویی Al poled‏ می‌باشند. 
jks: assy \‏ انتشار yest‏ وابسته 4 آنداژه Boe g‏ ق pled‏ چم تومور است. 
fits @,‏ + در آیسجاد کسدام یک از شایعات تسومورال ممکن است 
ویروس‌ها نقش قابل توجهی داشته باشند؟ 


(پرانترتی -شهریور (AP‏ 


(Paget Disease) ی پاژه‎ jen (ys (Melanoma) سلانوم‎ (Lill 
(SCC) د) کارسينوم سلول سنگفرشی‎ (Condyloma Lata) ج) کوتدیلومالانا‎ 
پاسیخ: د‎ 


8 بیماری پاژه خارج پسنتانی:پیماری پا وولو همانند پستان, اسان نوعی 
کارسینوم داخل اییتلیال است ولی برخلاف پاژهٌپستان که همواره با ینک کارسیتوم 
slates}.‏ همرآه است؛ cin‏ وولو چنین ثیست. 
مر ۳3 OSS‏ : بیماری afl‏ وولو بد صورت یک پلا کی دلمه پسته: پوسته دار و 
قرمز می‌باشد و ممکن است به کل درماتوز (ileal‏ ظاهر شود. 

از نخلر هیستولوژیک سلول‌های اپیتليویید بزرگ dy‏ صورت منثرد یا 
گروهی به داخل اپی‌تلیوم انفیلتراسیون BL‏ و ذارای سیتویلاسم قرانسولر 
فراوان و is‏ وا کوئول‌های سیتوپلاسمی. هستند که Cate PAS‏ می‌باستد. 


۵ واژینیت: واژینیت اغلب در افراه دیانتیک بیماران تحت درسان با 
آنتی‌بیو تیک سیستمیکه بعد از سقط یا حاملگی در افراد مسن دچار hud‏ 
ایمتی و مبتلایان به AIDS‏ مشاهده می‌گردد. دو ارگانیسم پانوژن شایم شامل 
کاندیدا unt‏ و تویکومونا واژیذالیس هسستند. 

۳ نکته : واژینیت کاندیدایی سبب ترسح سفید ونگ دامه‌اي شده و 


واژینیت تریکوونیی سیب ترشح فراوان و آبکی خا کستری متمایل به pow‏ 
می‌گزاد. 


۱ Angular Buddiag: 


2- Basal Keratinization 


iS to. طمراه‎ Ly Sete ید صورت کائون‌های مجزای‎ Burnes تقسیم کرد که‎ one 


دستگاه تناسلی زنان وپستان 


erm مج‎ 


به نازک شدن اپیتلیوم مخاط وولو قر ائز آتروفی و يا ضشيم شدن yl‏ به دلیل 
هیبرپالازی: مجموعاً دیبستو ووقی‌های وولو گفته pli ree‏ دیگر این خضایعات: 


اختلالات اییتلیومی شیر ننوپلاستیک (NNEB)‏ می‌باشد. این ضایعات ga‏ دسته‌اند: 
لیکن اسکلروژ و لیکن سیمپلکس کرونیکوس. 

ه لیکن استلروز: با تا نگ cys.‏ اپیدرم و gre‏ شیدن پایی‌های درم 
(Rete pegs)‏ مش خص gid, ao‏ .اهسیپوکرا تسو نوز سس ۳ فیبروز درم با 


انفیلترآسیون متختصیر دور عروقي (تکه ضبته‌ای) پیز ao‏ می‌شوند. پیشتر در 


زنأن یائننه رخ می‌دهد. هرچند خود ضایعه پيش‌بدخيم نیست. شانس آیجاد 
کارسینوم سلول سنگفرشی در زنان مبتلً به لیکن کار علاعتدار PASO‏ 
ول زندگی می‌باشد. 

(oq‏ ذکته : خایعات به شکل پلاک‌ها با پاپول‌های نسفید رنگ و صاف 
پوننتی درمی‌آیند. ۱ ۱ 

eee لیکن نسیمیلکس کر ونیکوس: در این اختلال که قبلا‎ a 
نامیاه می‌شد. خنایمه‌ای به شک خسخیم شدن اپیتلیزم‎ UY pels 


یوم 


هیپرکراتوز سطحی شدید دیده می‌شود. اپیتلیوم مسمکن است در هر دو uy‏ 


GSS بازال و خاردار دچار فعالیث میتوزی فسدید باشد. ضایه به‎ cla Jobo 


منطقه‌اي از لکوپالا کی pals‏ می‌گردد. این Olybs‏ دچار بدخیمی Squid, god‏ ولی 
در اطراف سرطان وولو مشاهدة می‌گردند (۰۰ امتحانی), 


هکوندیلوم‌ها و تلوپلازی داثل Sti al‏ وولو با درجه پایین (] (VIN‏ 
شامل دو شکل اصلی مي‌باشند: 

۱ کوندیلوما UY‏ ضایعه‌ای مرطوب: پهن و کسی برجسته می‌باشد که در 
سیفلیلیس agi‏ ایساد می‌شود, 

۳ - کوند,یلوما ‘Stag!‏ :شایع ثر است و می‌تواند یه al JES‏ و کاملا 
پرچسته یا pans thus‏ و gy‏ 
ale‏ به صورتی تا ce yee‏ ی می‌باشند. 


کیده باشد. ان ضأیعات اغلب فتعده و به رنگ : قرمز 


! نکته ؛ از نار Sift, os‏ بافتة مهم کندیلوما آکوعیناته 


ood yogis هصمراه‎ Ar Clad gd, oa My ie لو لنزاسیون‎ aS وا‎ 


2.0355 آتییی سلولی اولین بار در نزدیکی پیوستگاه سنگفرثبی -. 
۲ ای( (Transformation zone)‏ دیده می‌شنود. 


Ly ۷‏ در تمام موارد شایعات پیش سرظانی و نلوپلاسم‌های,ههاچم Eat,‏ 
مي‌شنود Togas‏ اواع : پزخطرتز شامل ۶ avy FO AA‏ منوارد کنغز قایم 
شامل DY FO ۳۹۰۳۵ ay‏ ۵۶ ۵۸ 3 24 

1 - کوند یلوم‌ها aS‏ ضایعات خوش‌خیمی Lath ce‏ عفونت Ly‏ تیپ‌هایی 
کلم خطرتر مانند FH‏ ۱ ۴۲ و FF‏ مرتبط هتند. 

۲- 1318۷ تیپ‌های ۱۶ و YA‏ دارای ژن‌هایی است که با ژنوم میزبان abate‏ 
old‏ و پروتئین‌هایی Eg:‏ و E7‏ را کد مي‌کنند که سپ توقف یا غیرفال gas‏ 
es‏ سرکوب‌کننده تومور و15 و RBI‏ می‌شوند. 

مواکسن ۷ در پیشگیری از عفونت‌های HPV‏ و بنابرآین. ضرطان‌های. 
ne‏ پسیار موّثر است. ۱ 

9 سورفولوژی: تغیبرات اپی‌تلیومی سرویکس با دیس‌پلازی BAS‏ 

(CNA)‏ یا کوندیلوم مسطح (Find)‏ شبروع ie ae‏ آن:تبغییرات 
کویلوسیتی خصوصأً در لایه‌های سطحی ath‏ تلیوم می 

Gi GOT‏ : کویلوسیتوز عبارتننت از شیپرکرومازی a eas‏ زاوته دار 

شدن آن همراه با وا کوئولیزاسیون دور هستدای ere‏ ار اتر سیتوپانیک HPV‏ 

در CIN IE‏ تیمه Glo‏ ایبتلنوم درگیر شده iy‏ واربانیتن‌قانی در سلول .و 
آندازه هسته و همچنین میتوزهای طینعی در WY‏ فبوقانی حامپران بازال آییجاد 
مي‌شود. اف تغییرات نشانة دیسپلازی متو سط م‌باشند و بر برخی. ۷ ود تشییرات 
کویلوسیتی نیز ota‏ می‌شوتد و در 111 CIN‏ تسمام لایه‌های اپیتلیوم درگیر 
می‌باشند. ( کارسینوم .(In sit‏ این حرحله نشانه دینمیلازی دید می‌باشد و با 
واریاسیون پیشتر در سلول‌ها و اندازه هسته‌ها:به‌هم خوردن تظلم ملول‌ها و 
آمینوزهای طییعی یا pe‏ رطیيعيی bl poe‏ می‌باشند. 
AES jee‏ : در CINE‏ تغییرات کویلوسیتیک غالبا با در لاینه‌های فوقانی 
اییتلیوم دیده می‌شوند cdg‏ در الا CIN‏ تغییرات کویلوسیتی فعمولا .متناهده 
رد 


کته : از تست HPV‏ برای غربالگری شرطان ee‏ استفاده 
نمی‌شود؛ بلکه سیتولوژی سرزیکس و معاینه آن (کولیوسکوپی) سستون 
اصلی پیشگیری از کانسر سرویکس می‌باسند. با این وجوه زنانی که ened‏ 
(Bho.‏ ۲۳۷۲ با استفاده از پروب‌های مولکولی DNA ly‏ ویروس polly‏ 
انسائی دارند. در پایین ترین ریسک Mul‏ می‌باشنتد 
Ula Qy‏ در بررسي پاپ‌اسسیر خانمی ۳۰ ساله, CINT‏ گزارش شده است. 
کدام گزینه زیر در مورذ وی صخیح نیست؟ (پرانترني- شپریور (As‏ 
الف) اين شایمه» دیسپلازی خفیث. محسوب می‌شود 


1- Angulation ‘with perinuclear vacuolization 


دچار ie‏ 3 ۳ ندگي مخاط shat a‏ 
و تتوپلازی داخل اپی‌تلیال واژن و کار سینوم سلول سنگفرشی ولژن: 
این ضایعات بسیار ناشایع هستند و معمولاً در زنان بالای Fe‏ سال مشاجده 


Bes |‏ دند. آدنوکارسینوم سلول GUS‏ واژن معمولاً در Bll‏ نوجوانی در دخترانی 
که مادران, Ll‏ در ی خاملگی دی اتیل استیل پسترول استفاده کرده‌اند دیده 
جی‌شنود, . در بش بیماران؛ این بسرطان: رها در سرویکس ایجاد می‌شوند. 


a‏ نسسارکوم خسوشه انگسوری botryeides)‏ 52700192 یا 


رابدومیوسا رکوم رویانی)؛: یک تومور غیرشايع در شپرخواران و کنودکان زير 


۸سال است که می‌تواند در lta‏ 3 متحاری حبفراوی ننز ایجاد شود این تومور 
توده‌هایق پوایپوئید | نرمی ایچاد می‌کند. 


8 سرویسیت: سرویسیت نشان‌دهنده یک پیماری منتقله از al)‏ تماس چنسی 


(STD).‏ اسنت: : شایع‌تزین غامل پوچودآوزندة آن کلامند‌یا تزا کنوما تیس می‌بانشد. 


سرویسیث بسیار شایع است و با یک. ترشیح:واژینال موکوپورلانت تا POY gd‏ 
مشخجی می‌شنود. Cloud‏ از نظر بنیتولوژی شنامل کگلبول‌های uml tad‏ 
التهابی 2 یوم ریزش کرده 8 میکروارگانیسنم ند 


KC 


هرپس gays‏ و تغییرات ید rae" Dd‏ کلامیدیا cle: me‏ 
| می‌باشد, 


نکیم. pi‏ صوّزت رید بودن ضایعه. call can fone‏ می‌توانند افتراق jl‏ 


| کارسینوم را در نمون‌های سیتولوژیک و حتی کولپوسکوپی دشوار نمایند. 


۵ تئوپلازی داخل آیی‌تنیال سنرویکس (EIN)‏ ان ون سلول 


سنگفرشی: استفاده وسیح از SLA Gay‏ غربالگری (سیتو سیتولوژیک) 
| پاپانیکولائو به طور معجزه‌آسایی شیوع سالانه تومورهای مهاجم سرویکس را 
| پایین آورده است. پاپ اسمیر: موفق‌ترین آزمون غربالگری سرطان BSE‏ 


بوده Cal‏ در جمعیت‌هایی که به طور plate‏ غربالگری می‌شوند مرگ و سیر ناشی از 
aril, bal 798 eye oft pis‏ است (شکل 1۰-۱). 
نکته‌ای بسیار نهم + پیشنتر تور ala)‏ تمام) کارسیئوم‌های. Jolw‏ 


کوش سرویکس مفاجم از تخیبراتا اپیتلیالی مقدماتی (CIN)‏ منثشاً 


بند ولیکن. تمام موارد CIN‏ به سمت کانسر مهاجم پیشرقت نمی‌کنند و 
ren ie‏ پیشتر آنها تخییو ماهیت تداده و یا حتی می‌توانند پسرفت لمایند. 
© فوپلازی داخل اپی‌تلیال سرویکس 4۳330 شدت و مقدار گسترش 


۶ آتیپی در نئوپلاسم درون آپی‌تلیالی سرویکس (CIN)‏ به شکل زیر طبقه‌بندی 
| می‌کردد: 


و CIN‏ دیسپلازی خفیف (شکل ۱۰-۲), 
۵ 01(1-1: دیسپلازی متوسط 
8 013111۲ دیسپلازی شدید و کازسینوم In-sitn‏ 


در -01(۷) احتمال CB yuu‏ تقریباً ۵ | باقیماندن در همین درجه phys‏ 


پیشرفت a‏ طرف: 0۰ ۲۰ aul‏ فقط ۱ تا ۵/ از این موارذ به نوع مهاجم 
تبدیل می‌گردند. در 41-111 احتمال پسرقت» 2۳ پوده در خالی که al‏ پیشرفبت 


۰ ۶۰-۷۴ می‌باشد, هرچقدر درجه CIN‏ بالاتر sh‏ احتمال پیشرفت بیشتر خواهد 


GS ay:‏ در بسیاری از هوارد حتی شایعات درچه VU‏ به بلبرفکالسر پیشزفت 
ales,‏ 
کته : ریسک وی phe‏ در ایجاد CIN‏ و کارسینوم poles‏ 
سرویکش she‏ از: 
۱ - شبروع نزدیکی جنسی در سنین ale‏ 
۲ مر سرکاق جنسی زیاد 
۳ یک شبریک جنسی مذکر با شركاي جنسی قیلی زیاد 
۴ عفونت مداوم با ویروس‌های پاپیلوم پرخطر 


Normal superficial cells Pleomorphic nuclei (mild) 


intermediate cell 


۳ ۲ 
تست خر : 
تاج متسه نسم تن fein it oe NORMAL.‏ 


nee‏ ع دس OP Node‏ مه دم تمد 


NORMAL MILD DYSPLASIA 


Moderate nuclear dyskeratosis 


Abnormal, rounded 


Enlarged, irregular nuclei parabasal cells 


Allered N:C ratio 


al‏ سک 
emo er CIN 1 CISe ++‏ مدوم svat INCE)‏ 


MODERATE DYSPLASIA. SEVERE DYSPLASIA/ CIS 


نکته : انتشار به عقده‌های لتفاوی لگنی به عمق تومور و وجود eles‏ 
لنفاوی - مویرگی ay‏ است. ۱ 
نکته : متاستازهای دوردست.به عقده‌های لنفاوی اطراف آسورت: 
درگیری ارگان‌های دوردست یا تهاجم به ساختمان‌های مجاور ماتند مثاذه با 
رکتوم در مراحل آغر بیماری رخ می‌دهد. 
1S 1‏ کته :.خسرف‌نظر از تومورنهای انتدوکرین که همواره مهاجم هستند, 
pe 1‏ سرویکس بر اساس pli‏ سلولی 4g‏ درجسات ۱-۳ (Grade)‏ 3 
petals‏ _ بالینی به مراحل ۱-۴ (Stage)‏ تقسیم می‌شوند. 
نکته : این تومورها ممکن Cul‏ علایمی به صورت خونريزي واژینال» 
لوکوره مقاربت دردنا که و دیزوری داشته باشند. 

2 پولیپ اند وسرویکس: معکن است این پولیب‌ها منشاً التهابی داشه: 
باشند و به صوزت ضایعاتی نرم و قابل لسسی با ists‏ سطحی صاف و براق 
هستند که در زیر آن, فضاهای کیستیک متسع حاوی ترشسخات موسینی وچود 


دارد. اضافه شدن hell‏ عزمن می‌تواند سبب متاپلازی اپی‌تلیوم پوششی و زخم 


د. 


pr) 
خونر ريزی سیب گر رانی شوند ولی‎ aloo! 4 ین ضایعات:‎ Cash آ 1 نکنه : ممکن‎ 
OF هیچگونه پتانسیل بدخیمی‎ 


t+ Barrel. cervix 


ب) احتمال پسرفنت آن ب 
: ج) احتمال پیشرفت: به حرف کارسیتوم Call ۰ pala‏ 
ab‏ را می‌توان یک شایت: داخل اپی‌تلیوسی سنگغرشی days‏ پایین (Low grade)‏ 
قلمداذ کرد. 
wl‏ ج 
ی متا plas.‏ یک از انواع HPV‏ در ایجاد نئوپلاسم مهاجم گردن ers‏ 
پرخطر محسوب می‌شود؟ (دستیاری - اسفند (AY‏ 


بیش از باقیماندن آن Lb,‏ 


111۷-۱1 ب)‎ HPV-6 (ull 
۲۱۳۷-42 (2 HPV-18 ج)‎ 
پاسخ: جع‎ 


و کارسینوم مپاجخ سرویکسن: حدود ۷۵/ سوارد از نوع کارسینو 
سلول سنگترشی (SCC)‏ ) بوده و Qs‏ موارد شامل آدنسوکارسینوم‌ها } 13 
و آدنواسکواموس‌ها (<۵/) هستند. حخداکثر بروز 500 در خدود ۴۵ سالگی 
یافته است. ضایعات 
غددی به خوبی توسعً پاپ powell‏ و pls‏ روش هايی غنربلگری تشخیحن داده 
نمی‌شوند. 

۵ مورفولوژی: کارسینوم شپاجم سرویکس در ‘Transformation Zone‏ 
del‏ می‌شود 3 می‌تواند از یک کانون eg & egies at‏ رف آشکار yee‏ :باشد. 
تومورهایی که سرویکس ,\ ay 9 ae‏ آستروماء 


است. در دهه‌های اشیره سینت آدنوکارسینوم‌ها افزایش 


coh pbas‏ نقود pe ALS, got‏ به 
oles!‏ «سرویکنن بشنکه‌ای ۱ « خواهند شد که با لهس مستقیم قابل تشخیص 


tual 


زمان مفکن اسث میپرپلازی به کارسینوم آندومتر تبدیل شود. ضیپرپلازی 
ساده: خطر ناچیزی دارد در Je‏ که خطر ایجاد کارسینوم آندومتر در قرد مبتلا به 
هیپرپلازی آتیییک همراه با آتیپی سلولی ۲۰/ می‌باند. هر عاملی که سیب 
افزایش استروژن شود می‌تواند هیپربلازی آندومتر نیز ایجاد کند. این عوامل ‏ 
عبارئند 31 
۱-نارسایی در تخمک‌گذاری (در حول‌وهوش یائسکی): *- نی 

طلولانی .مت اسستروژن بدون پروژس‌ترون. ۲ ضایعات تخمدانی sali yo‏ 
استروژن PCO stile‏ (سندرم اشتاین ب tig)‏ ۴- تومورهای ie‏ 
: کرانولوزا تا در تخمدان. 

نکته : «gle‏ .یک عامل خعار شایع است زب را باشت چریی. پیش سازهای 
استروییدین را به استروژن تبدیل می‌کند. 
Qy‏ ستال, خانم balla FA‏ خوتریزی واژینال مراجعه نموده است. دز بیوپسی 
آندومتر هیپر پلازی ساده مشهنود بود. کدام یک از عوامل زیر در ایجاد این.عارشه 


بیشتر نقش دارد؟ (پرانترنی - اسفند (AA‏ 
(call.‏ آنبومتریوز (a‏ میرف سیگار 
خ) افزایش استروژن 9( افزایش بروژسترون 


می‌باشد. از gS‏ هیستولوژیک. ان فیلتراسیون نوتروقیلی در آندومتر و 
غدذسطحن alot‏ با انفیلترانسیون لنفوپلاسماسیتن استروما دیده 


1 و آدتومیوز: شامل رشد Jib aay‏ آندومتر شر فیومتر -زیرین می‌باشب, ph‏ 
این حالت آشنیانه‌ضایی از استروما. یا dad‏ آنذوفتری نا هر ادو در بنن دستخات. 


a.‏ آندوفتریوز: آندومتریوز معمولاً موجب نازانی: دیسمئوره» در لگنی و 


می‌شبود. بیشترین اعضلی درگیر غبارتند yl‏ تشمداتیاه بن‌بست دوگلاس: 


| زود مایل به glo d‏ ظاحز می‌شوند. cae hs‏ اندازه‌های متغیری دارند. ae‏ 


پس از بررسی‌های انجام شده تخمدان چپ برداشته می‌شود. در برش تخمدان. 


آندومتریت: آندومتریت پراساس غالب بودن پاسخ نوتروفیلی یا لتفوسیتی 
به دو دستذ جاد و مزمن تقسیم می‌شود. در کل تشخیص آندومتریت مزمن به 
حضور پلاسماسل‌ها نیاز دارد. 

| ب اندوهتریت بحاد اغلب ناشی از نیسریا گنوره یا کلامیدیا ترا کوماتیسن 


می‌شود. 

۲ - در عقونت کلامیدیایی» فولیکول ,های لنفاوغ, بسوچسنتژه شایترند؛ در 
مقابل, دز عقوت نایکوپلاسمایی, یک انفیلتراسیون لنفوسیتی خفیفا ذر 
استروفا oa‏ می‌شود.. ۱ 

۲ ممکن است تمامی انواع. آندومتریت‌ها با تب درد Sud‏ اختلالات 
قاعدگی؛ نازایی و حاملگی اکتوپیک به علت آسیب لوله‌های قالوپ ober‏ باشند. 

of‏ ممکن است آندومتریت با احتباس محصولات حاملگی ay‏ دنبال سقط یا 
ژایمان و با یک.جسیم خارجی (مانند (TOD‏ مرتبط باشد: 


عضلات pee‏ دیده نی‌شوند. دیوازة رحنم به دلیبل وجود.یافت آنندوستر ۳ 


جیپزتروفی وأکنشی میومتر ضخیم می‌گردد. معمولاً در این خوارد تخوتریزی به دزن 
خانیات و ایتجاه هموسنیدزین مشاهده نمی‌شود: 


| فشکلات دیگر مي‌شود. این بیماری با ظهور. بافت آنذومتری در G5)‏ مشخص 


لیگامان‌های cory‏ لوله‌ها و دیوارط رکتوواژ 
+ است از 
زد 

۱ - نظریه رگورژیتاسیون: برگشت خون قاعدگی 

۲ - نظریه متاپلاستیک: تمایز آندومتری اپیتلیوم سلومیک. 

۳ - انتشار از طریق عروقی یا مجاري لنفاوی 

2 عورفولوژی: به دلیل وجود مجموعه هاین il‏ خون در این 58 deal este‏ 
این cleats!‏ فعمول در خلاطر به به. صورت ندول‌ها ۳ نوده‌های قرمز eal bile,‏ & 


ینال. اتیولوژی آندومتریوز عبارت 


است میکروسکوپیک باشند و یا ایتکه قتر ها یه ۱-۲ سانتی‌متر برسد. شایمات 
ملگرده غاب به pa‏ می‌پوندد G‏ توذف‌های بزرکتری deal‏ شود. 

seg eae نکته نکله : وقتی کد تتخمدآن‌شا گیرفتارشوند»‎ Gs 
شوند که به مرور زمان: کیست‌اهای شکلاتی‎ ee کیست‌های بزرگ سرشا راز خون‎ 
۳ Jo). دید امین آورند.‎ 

CE‏ : تشخیعی بافت‌شتابی در تعامی مناصلتی؛ نیازمند دو موزد أز.سته 
مورد زیر می‌باشد: awe‏ آنن‌ومتری» آستروما 5 رنگدانه god‏ سیدر ین 

3 سا pails‏ ۲۵ ساله dy‏ علت دیسمنوره و درد لگن مراجعه نموده است. 


را پدید 


کیستی حاوی gale‏ غلیظ شکلاتی دیده می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تر است؟" 
(دستیاری -انفند (VA‏ 


الف) آندوستریوز تتخمدان ب) آدنومیو 
ج تجمدان پلی‌کیستیک ۵ eit‏ آدنوم best‏ 
پاسیخ: call‏ 


Q‏ تثال: خسونریزی غیرطبیعی واژیستال ذر دخعران در سین بلوغ 
(Adolescence)‏ پیشتر به کدام یک از دلایل زیر ائفاق مي‌افتد؟. 

(پرانتر انترنی -ایشفد۷۸) 
Endometrial Hyperplasia (all‏ ب) Anowulatory Cycle‏ 
Trophoblastic, Disease (a Endometrial Polyp (¢‏ 
پاسخ: ب 
توضیح: پا توجه به جدول 1۰-۱ 
« هیپرپلاژی آندومتر: آقزایش نسبت استروژن بسه. پروژسترون در 


ضورت شدید بود bey‏ خلولابی بودن: سبپ شیبرپلازی آند ومتر می‌گردد. نا گذشث: 


Guideline  & Book r review 


Benign fibroblasts Whorled pattem Hyaline change 


شعل 1۰-۴. تفای گردبادی در لیوفیو 


د) در برخی موارد لیومیوم‌ها dey‏ از منوپوز کلاژنیزه و کلسیفیه می‌گردند. 

پاسخ: ب 

-iftin Q,‏ در دیسواره رم خانم ۳۶ ساله, توده‌ای با حدود مشخص از 
پرولیفراسیون توارهای دورزنان jl OQVhorling Pattern)‏ سئول‌های دوکی بدون 
آتیپی. مشابه سلول‌های عضلاني صاف بدون فعالیت میتوتیک 0329 می‌شود: کدام یک 
از موارد ژیر, در مورد این نثوپلاسم صحیح است؟ (پرانترنی - شهریور (AY‏ 
الف) احتمال ترانسنورماسیون بدخیمی و سارکوم در موارد طول کشیده با آندازه بزرگ شایع 

است: 1 

ب) جهت درمان و کوچکتر شدن ضایعه استزوژن تجویز می‌شنود. 

ج) گاحی اوقات انواع Intramural‏ به صورت پارازیتی درمی‌آیند. 

د) کلسیفیکاسیون و فیبروز به خصوص ببد از منوپوز در اين نتوپلاسم شایع است, 

پاسخ: د 

2 کار سینوم ]ند ومتر: کارسپنوم انئومتره شایع‌ثرین سرطان دستگاه تنامنلی 
زنان در امریکا و بسیاری از کشنورهای غربی است. شایح‌ترین. سن بروز آن 
۵۵-۵ سالکی است. کارسینوم آندومتر در ۲ گروه بالینی رخ می‌دهد: 

1( زنان حول و حوش یائسگی در معرض فزونی استروزن 

۳( زنان مسن تر Wine‏ به آتر وف فی آندومتر 

انواع هیستتولو ژیک این ۲ ogo‏ به تر تیب عبارتند از کارسینوم آند ومتر dates‏ 9 
کارسینوم سروزی آندومتر. درمان دراز مدت. جایخزین کننده استروژن» 
پسته یه مقدار مدت تجویز و دوزان خعر ایجاد سرطلان آندومتر )> \y‏ افزایش 
rib’, 69‏ 
ij‏ نکته : کار سینوم پستان در مبتلایان به abe‏ آندومتر pals,‏ است, 

go‏ سندرم سرطان قامیلی؛ ghd‏ کارسینوم آندومتر از نیع آندومتریویید را افزایش 
مي دشند؛ 

۱ -سندرم سرطان کولون غیرپولیپوز ارئی (یک نقص یکی ارثی در ژن 
قرمیم کنندة {DNA‏ کارسینوم آندومتره دومین سرطان شایع فرتبط با این سندرم 

۳ س سندرم Cowden‏ یک سندرم هاأمارتومی متعدد است که das‏ کارسیئوم 
پستانء تیرویید و آندومتر ,1 افزایش می‌دهد. cyl‏ پیمازا oy‏ ان صسوتاسیون‌هایی ر 
PTEN‏ (یک ژن سرکوبکر تومور) دارند 

کارسینوم. سروزی ee‏ پاتوفیزیولوژی متمایزی دارد. این کارسینوع به 
ی و گاهي یک پولیپ آندومتر رخ رت :موتاسیون در 
DNA ey ed‏ و PTEN‏ در این Agi IS‏ تادرند هر چند us‏ در تمام موارد 


موتاسیون‌هایی در ۳53 seg‏ دارد: 


:.اهممیت (dls‏ پولیپ‌های آن دوستره ایجاد خضونرتزی‌های : 


پولیپ‌شای آند ومتر: پولیپ‌های آندومتر معمولاً بدون (Sessile) uly‏ و 
نیمکره‌ای (ندرتاً پایه‌دار) می‌باشند که قطر ۰/۵ تا ۳ سانتی‌ستر دارند. پولیپ‌های 
بزرگتر ممکن است به درون حفره رخم برجسته گردند. در مطالعات هیستولوژیک, 
پولیپ‌ها از سلول‌های استوانه‌ای تشکیل شده‌اند و گاهی دارای یک استرومای 
آدنوماتو و ساختاری dy aud‏ آلدومتر طبیعی می‌باشند ولی تغددی متنبع شبیه 
ont‏ پلازی کیستیک. در آنها دیده می‌شود. در آغلب موارد سلول‌های استرومایی 

پولیپ‌های آندومتری Monoclonal‏ هبیتند و یک بازترتیبی سیتوژنتیکی در 6p21‏ 


| نکته :اگرچه پولیپ‌های آندومثری ممکن است در هر سنی ایجاد شود 
5 پیش و و دم Sadly,‏ است. 


زحم (AUB)‏ و مهمتر از آن خطر alee!‏ کانسو می‌باشد. 
ay‏ متا : کدام یک از جملات ژیر در مورد پولیپ لیپ‌های آندومتر صحیح است؟ 
(پرانترنی -شهریور ۸۰) 

الف) بیشتزین شیوع آنفا در سنین باروری است. 

ب) اغلب به صورت پایه‌دار می‌باشند. 

ج) هميشه بدون علاغت می‌باشند. 

د) در اکتر آنها نسلول‌های استر 

پاسخ: ۵ 

2 لیومیوم: تومورهای خوش‌خیمی می‌باشند که آز سلول‌های عضلةٌ صاأف 
میومتر تشأت می‌گیرند و به آنها فیبرویید نیژ AUS‏ می‌شوّد. آنبا شایع‌ترین تومور 
خوش خیم در خانم‌ها هستند و دز ۸۲۰-۵۰ از خانم‌های سنین باروری دیده 
می‌شوند. استروژن‌ها و OCP‏ باعث تحریک رشد آنان شده, بالکس بعد از 
یائسگی کوچکتر می‌شوند. SS‏ 

این تمورها منوکلونال هستند و از نظر ماکروسکوپی یه صورت توده‌های کاملا 


ومایی تک‌دودمانن (Monoclonal)‏ هستند. 


گرده سفت و خاکستری مایل به سفید و آغلب متندد با سطح برش رذنادی 


(حلقوی) می‌باشند و به انواع ترانس مورال ساب موکوزال و ساب سروزال 


تقسیم_می‌شوند. 

lot 1‏ نقته : نوم ساب سروزال ممکن است ساقه‌ای Sea‏ ایجاد کند و با 
اتصال به اندام‌های S25‏ دارای جریان خون. مستقل شود و از رحم جدا گردد و به 
لیومیوم «انگلی» تبدیل شود. 

es ws i,‏ بعد از Sul‏ به صورت CEL‏ متراکم, کلاژنی و 


es @ 5‏ ستوپلاي‌هاي بسزرگتر ممکن است دارای ناطقی از نکروز 

ایسکمیگ بد ols af por‏ گیستیک و خونریزی ot!‏ 

۰ مورفولوژی: از $5 هیسئولوژیک لیومیوم‌ها با دسته‌های گردیادی 
(Vhorling bundles)‏ سلول‌های عصله ual‏ که دو برابر ogee‏ طبیعی 
می‌باشند, Foca‏ شیبروز: کلسیفیکاسیون: نکروز 
ایسکمیک و خونریزی نیز منکن ائنت دیده شوند (شسکل ۱۰-۴). 
1 تن نکته : در صورت داشتن علامت بالیتی بیشتر به صورت منوراژی با بسا 
بدون متروراژی می‌باشد. ۱ 

8 لیومیوسا رکوم‌ها: به‌طور مستقیم از سلول‌های مزانشیمی میومتز نشات 
می‌گیرند و نه از لیومیوم‌های قبلی و اکثراً حنفرد می‌باشند 

۵ مورفولوژی: از نظر هیستواوژیک از تومورهای شبه لیومیوم تا تومورهای 
بسیار آناپلاستیک» متیر هستند. برخی تومورها با تمایز خوب در حد فشاصل 
خوش‌خیمی و بدخیمین قرار می‌گیرند که گاحاً به آنها تومورهای عضله صاف با 
پتانسیل بدخیمی نامعلوم گفته می‌شود. ویژگی‌های تسخیصی لیسومیوسارکوخ 
عبارتند از: نکروز تومور (که از نکروز دژنراتیو لیوعیوم re‏ است)4 creel‏ 
سیتولوژ یک و فعالیت میتوزی. 
Ay‏ متالا: در مورد "تومورهای عصْلة صاف جدار زحم هم جملات ژیر صنحیح 
(پرانترنی -اسفند (AY‏ 


a و کانن‌هایی از‎ g. دند‎ Sie ust 


آست: بح پبجز: 
الف) یکی از colin ae‏ تشخیعنی لیومیونارکوم فعالیت میتوزی فراوان است. 
(ty‏ غالب موارد لیومیوم‌های, بزرگ در سیر خود ترانسفورداسیون 
لیزمیوسارکوح sighed oo‏ 
ج) لیسومیوم شنایع‌ترین سومور زنان بوده و استروژن holy‏ تمحریک رشد آن 


امی‌گردد. 


پدخیمی بات Soul,‏ 
پدخیمی باتته_وایج 


anal 


were, Se 


7 ae 


ae‏ ۱ 8 تا 


خصصت تم مامت تیم 


= 


ce 7 


ولی کشندگی بالایی دارئذ a)‏ علت فرشند خاموش») و به همین alge cobs‏ 


خطرنا کند. 
قاکیست هاق فولیکولن و چسنم ززد در تخفدان: کیست‌های تخمدان 


عبت شنیوع ab;‏ تقریباً به عنوان وضعیت‌های Saige pd‏ محسوب می‌شوند. 
bows‏ اغلب متعدد و دقیقاً در زیر پوششن. سزوزی تشمدان دیده می‌شوند. 
Sill‏ آنها کوچک (۱-۱/۵ سانتی‌متر] بوده و پر از Gale‏ نروزی شفاقف هتتند. 
کیست‌های بزرگ ممکن است پاره شنده و سبب خونریزی اینتراپر یتونثال و علایم 
سکم حاد شوند. 

Sita holies a‏ (۳0)الیگومنورة؛ هیرسوتيسم نازایی وگاهً 
چاقی ذر خانم‌های جوان و عمواً در ae, ols‏ از قاعدگی که در اثر تولید بیش از 
اندازه ابستووژن‌ها و آنبروژن‌ها (عمدثاً آندروژن‌ها) توسط فولیکول‌های کیستی 
متعدد = +تجمدان‌ها | alee)‏ خی‌شنوند را بیماری aad‏ پلی‌کيستيک یا سندرم 
ee‏ نکته : تخمداه ن‌هاء بزرگ شده به رنگ خا کستری dy Jule‏ سفید.پا glow‏ 
خارجی صاف و gles‏ و از گیست‌های ساب کورتیکال می‌باشند. 

9 مورفولوژی: از نظر هیببتولوژیک یک BY‏ خارجی فیبروزة ضخیم به نام 
.فیتروز داربستی قشری در تجمدان odd‏ مي‌شود. که در زیر آن کیست‌هاء ی قراوانی 
وخزد دارند. فقدان چسم زرد» Ai‏ وضوخ oS‏ می‌شود. 


بنشترین میزان تومورهای تخمداز نی adel‏ را تتوپلاسم‌های با Lake‏ اینتلیوم 
شطحی. تشکیل می‌دهند (توعوزهای اپیتلیال).. ! 
9 پاتوژنز: چند ریسک فاکتور برای سرطان تخمدان حشخص گردیده است. دو فورد 


از مهم‌ترین lal‏ عبارتند از: ۱- ce boda‏ ۲- سابقه فامیلی. مصرف درازعدت: 


OCP‏ آندازه‌ای ختار کانبر تخمدان .را کم می‌تماید..قسمت عمده‌ای از کانسرهای 


تخمدانی (oy!‏ با موتاسیون در ژن‌های BRCA‏ یعنی BRCAL‏ و BRCA2‏ همراه. 


هستند. با موتاسیون در این ژن‌ها ریسک ابتلا به جر دو سرطان تخمدان و پستان 


افزایش پیدا می‌کند. 
۱ نکته : خطر حاملین BRCA2‏ در desl‏ با BRCAL‏ کمتر 


il 
تنها در 4۸.۱۰ کانسرهای اسپورادیک دیده‎ BRA از آنجایی که موتاسیون در‎ 
می‌شود احمالاً علل مولکولی دیگری‎ 
عنوان مغال ۲8892 در ۳۵ از سرطان‌های تخمدانی دیده شده و موجب‎ 
پیش نآ کی بد می‌شود. 1-45 در ۳ از توموزها و اغلب با سیست.‎ 
سرظان‌هاء ۲۳53 در تقریباً 7/۵۰ از‎ pla آدئوکارسینوم موسینی وجود دارد مائند‎ 


نیز بزای کانسرهای تخمدان وخود دارد؛ به 


سرطان‌های تخمدانی*"موتاسیون یافته است. 

8 توموررهای اپی‌تلیال -استرومایی سطحی: این نبوپلاسم‌ها از مزوتلیوم 
سلومیک پوشانندهٌ سطح تخمدان؛ Lite‏ می‌گیرند. تخمک‌گذاری و ایجاد اشکار 
منجر uy‏ تشکیل کیست‌های کوچکی می‌شود که ممکن است دچار متاپلازی و 
ترانسفورمآسیون نئوپلاستیک به تومورهای اپی‌تلیومی شوند. این تومورها 
عبارتند از: 


الف) تومورهای سروزی: این تومورهء شایع ترین تومورهای تخمدانی, 
تنل معمو لا ضایعات Lest‏ خیم Yan f+ of‏ سالگی 3 تومورهاي سروژی 


بدخیم بین ۴۵-۶۵ سالگی دیده می‌شوند. 6۶۰ از آنها خوش خیم, 0۱۵ دارای 
قدرت بدخیمی پایین و 2۲۵ بدخیم هستند. ۳ 

© مورفولوژی: اغلب تومورهای سروزی ساختارهایی کیستیک» کروی تا 
بیضوی و بزرگ مي‌باشند که ممکن است اندازه ay bel‏ ۳۰ تا ۴۰ سنانتی‌متر برسد. 
۵ از انواغ: خوش‌خيم آن دو طرفه می‌باشند. پوشش نبروزی در نوع خوش‌خیم 
صاف و بلق و دز سبیستلانوکارسينوم, بی‌نظمی‌های oda gad‏ می‌شود. 
کیست‌های کوچک ممکن است تک حفره‌ای باشند dy‏ کیست‌های بزرکتر 
bug‏ تینه‌های متبدد به چند حفره تقسیم Mold‏ و پر از مایع شفاف سروزی 
می‌باشتد. 

۱ - در تومورهای بدخیم اغلب برچستگی‌های پولیپی شکل & پاپبلار به 
درون حفرات کیستی. وجود yb‏ 


تیرویکس و 
جبم رح منجر به مرگ و میر پیشنتری می‌شوند: شیوع این کارسینوم‌ها کم است: 


Next Level 


0 مورفولوژی: کارسینوم‌های آندومتریویید بسیار Fog alte‏ 
tan peels EE‏ و منکن است اگزوقیتی یا انأیلتراتپو باشنذ. طیف الوا 
9 آن ها عبارتند yl‏ تسفایز سوسبینی» لوله‌ای (مزکدار) و سنگفرشتی WLS)‏ 
آدنواسکوآمو. 

Staging 3 as .‏ کارسینوم آندومتر dy‏ صورت زیر عی‌باشد: 

ep چسم‎ Hy ؛ مخحدود‎ Stage T 

Stage 1‏ : درگیزی mud‏ و گردن رحم 

۱ + : گبترش به تخارج از رحم ولی نه به بیرون ON‏ حقیقی: یک استفنا 
وجود همزمان تومورهای آندزمتریویید در زخم و تخمدان, است: که اغلب در 
dss]‏ دو نئوپلاسم Adal‏ جدا اند dy‏ چای مرحلة 111 بیماری وجود دارند که chp‏ 
پروگنوز مطلوبی؛مي‌باشند. 

hist متاستاز دورذست یا ذزگیزی سایز‎ : Stage TV: 

نکثه نکته : در کارسینوم. سروزي به چای.غدد مشابه کازسیتوم آنذومتریویید. 
کلافه‌ها 4 پاپی‌های ais‏ دیده می‌شود:که آتیبی سیتولوژیک Lal‏ بسیار بیشتر 
است: این کارسیتوم به ضورت سرطان‌هایی با تمایز ضعیف رفتار کرده و درچه 
ott.‏ تمی‌شبوذ و پسیار مهاچم است. 

@ سیر پالینی: اولین تظاهرات الینی کارسینوم آندوفتر بنه‌صورت لکورة 
رید و خوتریزی نامنظم معمولا در زنان یائسه می‌باننند, متاستاز: غالبا در 
مراحل انتقایی بیماری Cape‏ می‌گیرد. 
CS (QJ‏ : مرحله تومورد یبن BS‏ اصلی بقاست. تومورهای سووزی آغلب 

#سترش‌های xb.‏ رحمی تخلاهر می‌یابند و یتابراین در Abo ye‏ پیشرفته‌تری 
ia Ey‏ خانمی ۶۰ سأله با علانت خونریزی واژینال در ۳ فاحه آغیر مراجعه 
نفوده است. در :شرح حال ذکر می‌کند که از حدود + | سال قبل منوپوز شذه است. در 
آزمانش میکروسکوپی کورتاژ اندونعز ضایعه‌ای متشکل از غدد اندومتریال ثامنظظم که 
بطور متراکم کنار هم قراز گرفته‌اند و اپی تليومي متشکل از سلول‌های آندومتری و تیز 
سلول‌های موسینوس دیده می‌شود که در لابلای میومتر نبیز S985‏ نموده‌اند. 


مجتمل‌تزین تشخیص کدام آنست؟ (پرانترنی -مرداد (AA‏ 
الف) آدنوکارسینوم آندوستر ب) هیپرپلازی آندومتر 
(z‏ لیومیدم د) لیومیوبارکوم 
پاسخ: الفا 


ه سالپنژیت: شایع‌ترین بیماری لولذهای قالوپ. التهاب است که اغلب 
پا کتریایی است. با کاهش شیوع, aig‏ ارگانننم‌های غیرگنوکوکی.ماننذ کلامیدی: 
lead Sule‏ هومینیس» Laps eS‏ و استرپتوکوکها و استافلوگوک‌ها هم اکنون؛ 
عوامل بیماریژای اصلی ditt‏ 
3 ی نکته t‏ مکی ی اسبت هی انواع سالپتژب یت‌ها سیب تب درد.بخش تحتانین 
سکم با درد لکن و ۳ توده‌های لکنی به هنگام اتساع لوله‌ها با اگزودا یا دیری‌های 
Ags | ae all‏ 
نقته : چسبیدن لوله ay‏ تخمدان و بافت‌های لیگامانی مجاوز سبب انجاد 


Aual‏ لوله‌ای تخمدانی و یا به «هننگام فروکش غفونت» منجر ay‏ آیچاد کمپلکس 
glade).‏ - تخمدانی می‌شود. 

توموزها: آذن_چکارسینوم‌های اولية لول فالوب پاپیلاری سروزي یا 
آند ومتر یویید جبتتد و شیمع آنها در زنان دارای جبهش‌های BRCA‏ آفزایش 
می‌یاید. 


(GOT‏ نکته ay‏ علت دسترسی لومن و فیمبریای لول فالوب به حفرة پریتوئن؛ 
کارسینوم‌های آن» اغلب امنتوم و فضبای پریتوئن را درگیر می‌کنند. 


fa‏ آمریکاه کارنینوم‌های :تخمدان نسبت.په: فجموع کارسینوم‌های 


ج) تومورهای آندومتریویند؛ معکن است کنیستیک یا توپر باشند. اکثراً 
بدخیم بوده و پر از مایع شکلاتی رنگ می‌باشند. در ۱۵-۳۰ عوارد همزمان با 
این تومورها کارسینوم آندوهتری وجود دارد 
| نکته : تومورهای آندومترویید. اکثرا بدخیم می‌باشند 
لکله : نشابه سرطان آندوستره ree ees te‏ ی 
موتاسیون‌هایی در ون سرکوبگر PTEN‏ دارند. 

>( تومور برثر: + یک تومر تسوپر نادر و الب یکطرقه است که دارای 
استرومای فراوان و آشیان‌هایی از اپیتلیوم ترانزیشینال مشابه دستگاه 
ela)‏ متاقت el‏ مرها اعلب کوش Zell cash) gad‏ کستوی Whale‏ 


رنگ خا کستری مایل به سفید هستند که قار آنها از چند سانتی‌متر تا حداکثر | 


۰ سانتي‌متر tte‏ است. 

Ey‏ ثالدء تومورهای Lire‏ گرفته از بوشش سطحی تخبدان کلیه مناظر 

هیستولوژیک زیر را ممکن است نشان دهند پجز: (دستیاری - اسفند (AY.‏ 
الف) پوشش شبیه آپیتلیوم لولدهای رحمی ب) اپیتلیوم شبیه آندوسرویکس 

«ج) پوشش شبید ats bis‏ د) پوست نا مو و خدد تباسه 

"پاسخ؛ 3 


bite sedi a‏ تومور 50۳۳۳0۴ در تخمدان‌ها از کدام یک از سئول‌هاي ذیل 


(AP (دستیاری -اردیبهشت‎ 
Surface epithelium (s 
Hilus cells (2 


می‌باشد؟ 

Germ cells (Ll 

Stroma (x 

پاسخ: ب 

سایر تومورهای تخمدان: as‏ ین Leal‏ تراتوم‌ها هستند. 

cyl lea cil i 2‏ توسورها. از Lita‏ سسلول‌های زایا (Germ cells)‏ می‌باشند. 
هرچه سن Mal‏ پایین تر باشد احتمال بدخیمی آنبا بیشتر است ولی در مجموع 
۰ آنها خوش خیم می‌باشند. 

۱ تراتوم کیستیک خوش‌خیم: تقریاً در تمام تراتوم‌های کیستیک 
خوش‌خيم (بالغ) تمایز اکتودرمی ay}‏ سل‌ها مشاهده می‌گردد و معمولا سبب ایچاد 


یک کیست پوشیده از ایندرم و حاوی شمایم آدنکسی می‌شند که کینست درمویید 
نام دارد. 

٩۰ : SS (ey‏ آنبا یکطرفه و اغلب: در سمت راست ایجاد می‌گردند و در 
سعلح پرش اغلب 


پر از ترشسحات سباسه و کلافه‌های ga‏ و گاه ae‏ می‌باشند 


۲ ~ تراتوم‌های بدخیم (HILL‏ محمولاً در حدود VA‏ سالگی بروز کرده و 
حخیم و xe‏ می‌با بأشند. از خلر میکروسکوپی نمای مشخص fans’‏ نها شامل 


}- Dirty necrosis of ihe tumor 


53 پی شآگهی سیستادنوکارسینوم موسینی بهتر از توع سروزی 


۲ - اچسام پساموما که مجموعه‌هایی از لایه‌های هم مرکز در رن 
.پاپیلاها هستند» به‌طور شایع در این تومورها مشاهده می‌شوند. 

۴ سیک نوع میکروپاپیلر از تومورهای سروزی با پتانسیل بدخیفی کم 
وجود دارد که پسروگنوز بدی دارد و اجتمالا از یک تومور سروزی با پتانسیل 
eS edu:‏ حاصل می‌شود. در این تغبورها. جسهش‌های BRAF‏ و K-RAS‏ 
شایعند. ۱ ۱ 

۴ سدر مقایسه کارسینوم‌های سروزی درجه بالا دارای جهش‌هایی‌در 353 و 
BRCAI‏ بوده و به طور تیبیک فاقد چهش‌های K-RAS‏ و BRAP‏ هستند 

۵ - انتشار به گرد لنفی منطقه‌ای در این تومورها تسایع Cowl‏ ولی 
فتاستاز STL‏ یا هماتوژن دوردست نادر می‌باشد. 

(Ls‏ تومورهای موسیئی: این تومورها از اپیتلیوم مترشحه موسین و مشایه 
با مخاط آندوسرویکس تشکیل شده‌اند. این ضایعات کمتز از نوع سروزي دچار 
بدخیمی می‌شوند. ۸ از آنها خوش‌خیم, 0۱۰ دارای قدرت بدخیمی پایین و 
پقیه بدخیم (سیستادنوکارسینوم) می‌باشند. 4۵ از تومورهای خوش خیم و ۲۰ از 
موارد بدخیم دوطرفه‌اند. : 

© مورفولوژی: cul‏ تونورها بنزرگتر از انواع سروزی بنوده و اکثراً چنه 
حفره‌ای و حاوی موسین می‌باشند. ایجاد پاپیلاهای برجسته, نفوذ به سروز و 
blo dey!‏ تویر دلیل بر بدخیمی می‌باشد. 
OD |‏ : اجسام پساموم؛ برخلاف تسومورهای مسروزی؛ در Cd‏ 
تومورها وجود ندارند. 

این تومورها دارای سه نوع هیستولوژیک 
دو نوع اول غیرقابل تفکیک و شبیه.به اندوسرویکس (مولرین) هستند و وع 
pa‏ توق رودهای esl‏ پارگی تومورهای مونینی-می‌تواند: مج بنه رمنوب: 
موسین در پریتوئن شود ولی به طور تیپیک سیب رشد دراز ds‏ تومور در پریتوتن 
نبخواهد شد. 
| نکته : کاشته شدن سلول‌های توموری موسینی در پریتوئن همراه با تولید 
مقادیر زیاد موسین را پسودومیگزوم پریتونئال می‌نامند. 

متاستاز تومور موسینی گوارشی به تخمدان‌ها (تومور کروکنبرگ) نیز می‌تواند 
یک تومور Sled‏ تخمدان را تقلید کند و علايم حاکی از متاستاز عبارئند از: 

۱) درگیری ۲ yb‏ تخمدان‌ها (شکل ۱۰-۵). 

۲) انفیلتراسیون DAE‏ کوچک و سلول‌های منفرد dy‏ استروما 

۳( تکروز کیش تومور | (نکروز همراه با دبری‌های تسیلع | بی) 


می‌باشند: 


تشخیصی به عمل آمده و سپس بیمار تحت هیسترکتومی و سالپنژواووفورکتومی 
دوطرفه قرار می‌گیرد. وجود کدام یک از یافته‌های زیر در بررسی رحم بیمار محتمل تر 


است؟ (پراتعرنی -اسفند ۸۴) 
الف) هیبرپلازی آندومتر ب) آتروفی آندوستر 
ج) لیومیوم زیرسخاطی د) لیومیوسارکوم 
پاسنخ: الف 


توضیح: با توجه به جدول ۱۰-۲ 
سثازد: در خانم ۴۵ ساله‌ای با هیپر پلازی شدید آندوستر و وجود توده یک 
طرفه تخمدان. محتمل‌ترین ضایعه هیستولوژیک کدام است؟ (دستیاری اسفند (AP‏ 


5 


yess تراتوم نابالغ تخمدان ب) کارسینوم آندومتريوئید‎ (il 
ج) تومور سلول گرائولوزا - تکا د) تومور کروکنبرگ‎ 
پاسح: ج‎ 


paged بیمار ظاهراً دختر سیزده‌ساله‌ای است که با توده لگنی مراجعه‎ stig Q, 
است. در بررسی به عمل آمده مشخمن شد وی دچار دیس‌ژنزی گونادال می‌باشد, در‎ 
پررسی هیستوپاتولوژی, توده لگنی دارای سلول‌های پزرگ وزیکولر با سیتوپلاسم‎ 


Next Level 


METER metre te 


مناطق مختلف ابالغ یا با تمایز ضعیف غضروفی» استخوانی؛ عضلانی Ly‏ 
عصببی مي‌باشد. 

(ETE‏ نکته : تومورهای دارای تمایز نسورواپیتلیال: سهاجم‌تر بوده و به‌طور 
گسترده متاستاز می‌دهند. 

۳ - استرزمای تخمدانی: گذاتر تخمدان (Struma oyari)‏ نوعی تراتوم 
۱ اخستصاصی است که از باقت بالخ. تیروئید تشکیل شده و می‌تواند. سیب 
ز هیپرتیرونیدیسم نیز شود. 

Gaby‏ سشاله: در بررسی سونوگرافی خانمی ۴۸ ساله با خونریزی غیرطبیعی رحمی, 
علاوه بر افزایش شخامت آندومتر, توده‌ای در تخمدان راست تشخیص داده می‌شود. 


4 احتمال زیاد. این توده عیار تست از؛ (پرانترنی - شهریور (AP‏ 
الف) کارسینوم سروزی ب) کیست موسینی 
ج) تومور گرائولوز د) کیست درفوئید 
uly‏ چ 


Ge‏ ملثال: خانم ۵۷ ضاله مبتلا به تومور سلول گرانولوزای تخمدان به علت 
خوثریزی غیرطبیعی رحمی به درمانگاه زنان مراجعه می‌نماید. از بنیمار کورتاژ 


Call-Exner bodies — Microfollicular pattern Granulosa cells 


BHCG خانمی ۳۰ ساله با خونریزی واژینال مراجعه نموده است.‎ uilia By 
بوده ولی در سونوگراقی جتین مشاهده نشده اشت. در بررسی فیکر وسگزپی‎ VO slow 
تورم منتشر پرزها و تزاید سلول‌های تروقوبلاستی به‎ poy نمونه کورتأ محتویات‎ 
صورت منتشر دور تا دور پرزها به همراه آتیپی متوسط سلولی مشاهده می‌شود. کدام‎ 
)۸5 تشخیص مناسپ‌تر است؟ . . (پرانترتی - اسفند‎ 


(Lal‏ تومور تروفوبلاستیک جایگاه جقت سم مول کامل 
ج) oll Se‏ د) کوریوکارسینوم 
پاسخ: ب 


8 مول مباچم: حد واسط Jee‏ خوش‌خیم و کوریوکارسینوم بوده و حاوی 
پرزهای هیدروپیک می‌باشد که به‌طور عمقی به gas‏ رحم نفوذ کرده و سیب پارگی 
و گاه خوتریزی خطرناک می‌شوند. 

© مورفولوژّی: از نظر میکروسکوپی اپیتلیوم پرزها دچار تخییرات 
هیپرپلاستیک و آتیپی و تکثیر اجزای مکعبی و سن‌نیشیال می‌باشد. 
AS [GGT‏ پرزهای هیدروپیک ممکن است به ریه‌ها یا مغز آمپولیزه شوند. 
ale‏ مناستاز حقیقی وجود ندارد. 

ه کوریوکار سینوم: این تومور بدخیم به شدت مهاجم از pouty!‏ کسوریونی 
حاملگی يا با شیوع کمتر از سلول‌های چندظرفیتی درون گنا‌ها یا محل دیگر 
تشأت می‌گیرد. 

ass EX ۰ ۳1‏ ؛ در نیمی از سوارد کور یوکارسینوم بدنبال یک مول فیدا تیفرم کامل 
b‏ ده و در مارد دز یک سقط بجودمی‌یند و پیشتر موارد دیگر متعاقب 
حاملگی‌های طبیعی بوجود می‌آیند 

غالا این تومورها در پی ظاهرشدن یک تریح خونی و قهوه‌ای رنگ کشف 
شده که با افزایش میزان hCG‏ خصوضاً ساپ‌پونیت در ضون 5 shal‏ 3 
بزرگ‌نشدن رحم dy‏ میزان کافی (نشابه وضعیت (pe‏ همراه هستند. در 
کوریوکارسینوم سلح ۱0۵ از مول بسیار بالاتر است. 

ه مورفولوژی: از لحاظ مورفولوژی کوریوکارسینوم» Leger‏ به شکل تودة 
نکروز شده و به شسدت خونریزیدهنده در poy‏ ظاهر می‌شود. برعکس مول 
هیداتیفرم و مهاجم. پرزهای کوریونی تشکیل فشده و در عوض به صورت خالص 
api‏ و محتوی سیتوتروقوبلاست و سن‌سیتوتروفوبلاست مکمبی آناپلادتیک 
bli a‏ 

GS (GO 4‏ : لین تلوپلاسم‌ها 1 هنگام کشف معمولا دچار انتشار هماتوژن به 
ریه‌ها ( +40( » واژن )+ ۲۰ ۸ مشزء کید و کلیه‌ها شده‌اند. 


scalloped margin‏ مدای -ز 


روشن, حذود مشخص با هستک ruddy‏ است که به منورت دسنتجات سنن‌سی‌شیال قرار 
گرفته‌اند و لابلای آنها سلول‌های التهایی لنفوسیت مشاهده می‌گردند: کندام یک از 


.تشخیص‌های زیر مطزس می‌باشد؟ (دستیاری - بیمن 0۷۹ 
الف) تومور سیئوس اندودرنی بب) تراتوم HU‏ 
ج) دیسزرمینوم ۱ د) تومور برثر 
پاسخنج 


توضنیح: : نا توجه به جدول ۱۰-۲ 
7 سثال: در بررسي میکروسکوپی تود تخمدان دختر ۱۵ ساله‌ای مناطق: 
کیستیک تحاوی ترشحات سپس و ible‏ از بافت پوست.و پوششل تنفسی فشاهده 
می‌شود. در قسمت‌خایی نکروز وجود ذارذ و به جورت ¢ پراکنده کانون‌هایی از تمایز 


نوروایی‌تلیال اولیه دیده می‌شود. کدامیک از تشخیمن‌های: زیر پیشتر مطرح است؟ 

1 وت © us isles)‏ «بهمن ۸۸ - Ibu‏ شد) 
(ull‏ توفور کروکنبرگ «ب) تراتوم Abb‏ 
ج) کیست درموئید (a‏ کارسینوم رویانی 
پاسخ: با ۱ 


a‏ حاملگی اکتوپیک (EP)‏ حاملگی اکتوپیک (BP)‏ به کاشته شدن تخنک 
لقاح ath‏ در pole‏ به غیر از محل طبیعی خود در رحم: گفته مي‌شوذ. شایع‌ترین 
محل آن لوله‌های فالوپ می‌باشند (90/ موارد) و مسناطق دیگر عبارتند gl‏ 
تخمدان» جفرف oud‏ و قسمت داخل رحمی له (حاملگی بیتانینی). هنر 
عاملی که سبب (GS‏ عرکت آتخمک در .هسیر خود از لوله‌ها به رحم شود می‌تواند 
EP teh‏ گردد. 


۵ مورقولوژی: حاملگی اوله‌ای ممکن است yin‏ هماتوسالپنکس و 


خونریزی اینترایریتوننال شود, تشخیض هیستولوژیکپراساس مشاهدة 
پرزهای die‏ یا ندرتاً رویان صورت.می‌گیرد. 

ه مول هیداتیفرم (کامل و تاقص): مول هیداتیفرم Seed‏ یک تودة بزرگ 
از پرزهای کوریونی ادماتو و گاه کیستیک.و متسح می‌باشد که به صورت: ساختارهای 
انگوري کل خظاهر می‌گردند. ذز نوع thal‏ آمیریوژنز atid alow!‏ و اجزاء 
ین مشاهده نمی‌شونده led‏ پرزهای کوریونی غیرطبیعی و سلول‌های 
اییتلیال کوریونی» دیپلویید (۴۶:۲ یا با شیوع (FF ۰۷ PS‏ می‌باشند. در 
نوع ناقض (یارشیال) قسفت‌هایی أز: پافت چنینی دیده می‌شود.و بعضی از 
پرزهای کوریونی طبیعی و معمولاً همیشه تریپلویية (FR : XXY)‏ می‌باشید. 
|e‏ نکته 1 هر دو نوع lal fools‏ غیرطبیبی هنتند. دز نول کامل یک تخمک 
شالی با دو اسبرم: و ذر مول اقص یک تخمک طبیعی با دو اسپرم ZL‏ می‌یابد 
نکته : شایع‌ترین زمان ایجاد مول قبل از ۲۰ سالکی و بعد از 
۰سالگی می‌باشد و از نظر بالینی با بزرگی رحم نسبت به سن جاملگی؛ 
atin ۱۲- \¥‏ بعد از لقاح مشخص می‌شوند. 

۵ مورقولوژی: در زمان کشف منمولا عفره رحم پر از توده‌ای تشگنده و 
ظریف با ساختار کیستی ترانسلوسنت و دیسوارة نازک می‌باشد. از jas‏ 

میکروسکوپی در مول کامل تورم هیدروپیک پرزهای کوریونی و فقدان عروق 
پرزی دیده می‌شود. سحور پرزها از استرومای اذماتو: و میگزوماتو تشکلیل شده و 
آپسیتلیوم کوریونی. درجاتی.از پسرولیفراسسیون بسیتوتروفوبلاست و 
سن‌نسیتوتروقوبلاست را نشان می‌دهد (شکل ۸-:۱). ۱ 
3 نکته : در.مسول ناقص ادم در بخشی از پرزها دیده شده و 
پرولیفراسیون تروفوبلاستی, کانونی و خقیف است, 

پرزهای مول ناقص, حائنبیه‌ای دو کیه‌ای ۱ و نامنظم دارند :در بنیشتر موارد 
مول ناقص شواهدی از رویان یا جنین وجود دارد که ممکن Ly Cuil‏ صورت 
گلبول‌های قرمز جنینی در پرزهای جفتی و.یا در برخی موارد به شکل یک جنین 
کامل باشد که علی‌رغم تریپلویید بودن کاریوتینی» از نظر .مورفولوژیک» ظاهری 
تقریب طبيعي دارد. 
شا نکته Zhe Ve:‏ مول‌ها پس از کورتاژ کاعل خوش شیم باقی می‌مانند؛ 
+ مول‌های Jel‏ تبهاجمی مي‌شوند لیکن تنها ۸۲-۴ به کوریوکاردنینوم 
تبدیل می‌شوند. 


سییر 


شکل ۲۰-۸ مول pla‏ تخلیه شده از joy‏ تفای oh‏ انگودی. 
Mel gail‏ وآشح ost‏ ۱ ۱ 


Hyperplastic Adenosis 
-epithelium 


‘Increased 


Apocrine metaplasia 
fibrous stroma 


Dilated ducts 


شعل ۹-:۱. تغییر فیبروکیستیک: در پستان : 


کارسینوم in situ itu‏ با و ae ‘gs‏ از واجدهای ee‏ انت‌نایی را aye‏ گشاد. 


اغلب کیست‌ها با سلول‌های بزرگ چند ضلسی دارای سیتوپلاسم گرانولار فراوان 


و هسته‌های پررنگ, گرد و کوچک پوشیده می‌شوند که متاپلازی آپوکرین نأمیده 


می‌شود,و خوش‌خيم می‌باشند. 

۵ ثغییرات پرولیفراتیو: Chadd‏ پرولیفراتیو 
اپیتلیومی و آدنوز اسکلروزان می‌باشد. 

)= هییرپلازی اپي‌تلیال: در هیپرپلازی اپیتلیومی معکن است مجاری, 
داکتول‌ها نا Um Jon‏ پر از سلول‌های مکعبی منظم باشند که در درون آنهاالگوجایی از 


يو شابل دو گروه هیپرپلازی 


قدد کوچک مشاهده شود (Fenestration)‏ و گاه ژواید پاپیلار کوچک و متعدد به. 


درون ضبجاری برجسته می‌شوند (پا پیلوماتوز داکتال) و در بعضی موارد سلول‌جای 


pus‏ پلاستیک؛ موئومورف شده و الگوهای ناختاری word‏ بچیده‌ای [کمپلکس) به. 
تغیرات زمینه‌ساز کارسینوم In situ‏ می‌گردند. 


وجود a dalle‏ طور خلاضه این 7 
(هیپرپلازی (Sagi oT‏ 


می‌کنند: ys‏ افزایش خطر پروز کارسینوم مهاجم می‌شود. 


۲ - آدنوز اسکلروزان: آدنوز اسکلروزان مسمکن است از نظر بالینی و 


مورفولوژیک alas‏ کارسینو Poe‏ باشد, در این ضایعه فیبروز داخل لبولی و تکلیز 
دا کتول‌ها و آسیتوس‌های کویعک 04D‏ می‌شبوند و ضایعه قوامی لاستیکی و 
سفنت دارد. انن aba‏ به میزان کمی مخز سرجلان را بالا می‌برد. 


همراه پروتئیتوری و آدم آدر dur‏ ماهه سوم حاملگی را Toy‏ کلامیسی 0 


می‌تواند سبب DIC‏ شود 5 بالقوه BALES‏ باشد: : عامل زمیته‌ساز اصلی در این موآرد. 


Next Level 


| نعته : پاسخ این نئوبلاسم‌ها به شیمی‌درمانی بسیار خوب و ee‏ 

۱:۰ است ولی پاسخ کورکارسیئوم‌های برخاسته از گنادها (تخمدان La‏ 

8 بیضه) به شیمی‌درمانی نسبتاً ضیف wth a‏ 

Gy |‏ متال. کور یوکارسینوم satin‏ بعد از کدامیک از موارد زیر Steal‏ می‌شود؟ 
(پرانترتی -اسفند (Al,‏ 


ge (Ul‏ اقص . ب) مول کابل 
ج) سقط oil‏ د) حاتلکی طبیعی 
پاسنخ: پ 


واتومورهای تروفوزلاستیک fotos‏ جفت؛ این تومورهای ناشایع دیپلوئید 
2 و الب پا کارپوتیپ edb, XX‏ ای اور چندماه یم از یک Blab‏ ایا 


می‌شوند: در این تومورها DEG. plans‏ فقط په میزان 


تومور فسینت ay‏ تیمی‌درمانین 3 pole‏ تومورهای: تروقوبلانتیک کمتر Seal‏ 
2 پرداکلامپسی.. | کلامپسی (توکسمی حاملگی) ءافزاش فشار. gS‏ 


ن اند؟ تدهی . نالا :عی زود جسناسیت این 


در اولین حاملگی زنازن مسن‌تر از ۵ سال ديدة. می‌شود. در موارد. فنبید: ممکن است 


وه 


دسج لیز shu!‏ شود که در این صورت آکلامپسی تامیده pee SUS] rgatiy go‏ 


| نا کافی بودن خونرسانی مادري ay‏ جفنته ثانویه به تکامل نا کامل شریان‌های 
اسپیرال رحمی ب جقتی می‌باشد. در رهاکلامسی و اکلامسی ديوارنهاي 
عضلانی - الاستیک, عروق ay‏ جمان صورت قبل از حاملگي باقی می‌مانند و مجاری 
عروتي پازیک خوآهند پو۵: 


cal} as‏ خوترسانی جفت, ۲- کاهش آزاد‌شدن alee,‏ مبتسعح‌کننده 
عروقی و ۲- ایجاد مواد ترومپوپلاستیک 

تغییرات جفتی در این قوارد aja be‏ 

۱ - انقارکت که در حاملگی 
و بیشتر است (در + موارد)- 

۲ خونریزی‌های پشست جفتی (جداکثر در ۱۵ موارداء ‏ 

۲- پرزهای جفتی دچار آام» هییوواسکو لار ty‏ و افزایش Sat‏ کوه‌هایم 
اپیتلیومی سن‌سیشیال می‌شوند (پیری زودرس جفت). ۱ 

۳ - آتروز حاد در کلافیسی پیشرفته وجود دارد ‘eS‏ "یا شیم شدن و 
تکروز غیبر wight‏ دیوارة عروق و تجمع کانونی ما کروفازهای خاوی چربی 


طبیعی نیز وجود. دارد؛ در این موارد شدیدتر 


نکته + در حبورت درگیری شدید, نکروز کوزدکس AT‏ رخ می‌دهد. 
Sab Lilia 6‏ موارد زیر در مورد اکلایپسی صحیح‌اند, ee‏ 
(پرانترنی - شهریور (AY‏ 


(ual‏ ممکن است نگروز دوطرفه قشر کلید ایجاد شود. 

(ip:‏ در مراحل پیشرفته.اکلامپسی» آتروز (5لده:۸:1:6) حاد به وجود.می‌آید. 
نج) alge‏ ترومیوپلاستیک به وسیله جفت ایسکمیک تولید می‌شود. 

2( در اکتر blew‏ خونریزینهای پشت abu) te‏ فی‌شود, 


تخیبرات فیبروکیستیک؛ pols‏ تغییراتین در پستان یک ژن می‌فبود AS‏ از 

مزا بدون خطر G‏ الگوهایی همراه 4 افزایش. ریسک ایجاد کارسینزم در yes‏ 
aul‏ برخی از این تغییرات» با توده‌ای قابل لمس همراهند. درمان با استروژن 3 
مصرف OCP‏ میزان بروز این تخیبرات را افزایش نمی‌دهد و حتی مها 
ممکن اننت سیب کاهش yal‏ تخیبرات شوئد (شکل ,)۲۰-٩‏ 

تغیبرات فیبروکیستیک Ar‏ دو گروه تقسیم می‌شوند: 

@ تفینرات غیرپر و لتفراتسیو: تغییرات غیرپرولیفرانبیو تیه شایغ‌ترین شکل 
lst‏ فیپروکینتیک می‌باشند که با افزایش اسنترومای فیبرو و اتساع تنجاری 
و تشکیل کیست فشتجضص می‌گردند. Clas‏ غیرپرولیفراتیو اغلب چند کانونی و 
دوطرقه بوده و قطر کیست‌ها از ٩-۵‏ سانتی‌فتر متفیر بوده و قهوه‌ای تا آبی 
رنگ (کیست‌هایی با گنبد کیود) و پر از مایع کدر و سروزی می‌باشند. 


فیبروبلاستی شل حاوی فضاهای شبه مجرایی پوشیده شده از اپیتلیوم ( 
تشکیل شا شده‌اند. 


bse ESO ies‏ حاملگی en‏ و یوت 
یانسگی: . پسرفت می‌کنند. 
joe]‏ یادآوری: فیبروآذنوم‌ها تقریباً هیچگاه بدخیم نمی‌گردند. 
Gy‏ عثال. خانم ۲۰ ساله‌ای با توده پستان مراچعه کرده است در لمس دارای 
حدود مشخص و متحرک.می‌باشد. پس از جراحی در برش توده قوام سفت و 
ییکنواخت خاکستری دارد. از نظر میکر وسکوپی دارای استرومای فراوان فیبر وبلاستی 
شل بدون آتیپی در اظراف فضاهای اپی تلیال تحت فشار است: همه گزینه‌های زیر 
درباره تونور صادق است بچز: (دستیاری -اسفند {AY‏ 
الف) شأیع‌ترین تومور خوش‌خیم پینتان در ژنان را تشکیل JS ce‏ 
ب) El‏ شروع سنی دهه سوم زندگي می‌باشد. 
ج) در دوران قاعدگی اندازه تومور افزایش پیدا می‌کند 
د) تبدیل & بدخیمی در این تومور به طور شایع دیده می‌شود 
پاسخ: د 1 
lia‏ در جراحی پستان خانمی ۳۲ ساله با توده متحری سین 
سیکل قاعدگی بزرگتر می‌شده, قودة سفید رنگ با نطح مقطع سقید, خاکستری با 
جدوذ مشخص و اندازة ۲/۵ سانتی‌عتر بیرون آورده شده است. در زیزبینی, آبنتروماي ۱ 
فیبروبلاستیک حاوی مچاری با اندازه و اشکال مختلف با غشای Gly‏ دست نخورده [: 
مفروش از یک یا دو a)‏ سول آپی‌تلیالی بدون dT‏ مشاهده می‌گردد. مختمل‌ترین 


آلف) اسکلروزینگ آدنوزیش ب) فیبزوآدنوم : 
ج) کارسینوم پستان د) تعییرات فیبروکیستیک 
پاسج: ب 


» تومور فیلوداس: از استرومای داخل لبولی نشأت می‌گیرند نه از 
قیبروآدنم‌های قبلی و شیوع خیلی کمتری از فیبروآدنوم‌ها دارند غالبا بزرگ بوده و 
موچب اتساع پستان می‌شوند و برخی از آنها لسوله و کیستیک می‌باشند از 
آنجایی که در سطح برش به شکل شکاف‌ها و شمیارهای برگی‌شکل هستند به آنها 
اصطلاحاً فیلودس گفته می‌شود. 
(FE‏ نکته: تومور فیلودس gone‏ خوش‌خيم بوده اترچه Sp‏ از نان عمکن 
است بدخیم شوند. بیشترین تغییر بدخیم, افزایش سلول‌های استروما ay‏ همراه 
آنایلازی و Called‏ میتوزی بالا است که با افزایش سریع در اندازه تومور و تهاجم به 
بافت پنتانی مجاور همراه است. 
site @,‏ خانم جوانی به لت بژزگ‌شدن قابل توجه پستان زاست به پزشک 
مراجعه کرده است. در برربی ما کروسکوپی تومور برداشته شده» سطح مقطع کرم 
خاکستری, کیستی و توپر با شکاف‌هایی دیده می‌شود. در بررسی.میکروسکوپی در 
اطراف مجاری مسع. استرومای پرسلول با آناپلازی و میتوز دیده فی‌شود. 
محتمل‌ترین تشخیص عبارث اسث jl‏ (پرانترنی - اسفند (AF‏ 

(Lobular Carcinoma) کارسینوم لوبولر‎ (call 

ب) تومور فیلودس (Phyllodes Tumor)‏ 

ج) آنژیوسارکوم (Angiosarcoma)‏ 


د) کارسینوم سدولری (Medullary Carcinoma)‏ 

پاسخ: پا 

2 پاپیلوم داخل مجرایی: از رشد Holy‏ نئوپلاستیک. در درون یک مجرا 
بوجود TST tel eo‏ منفرد بوده و در درون مجراهاً یا سینوس‌های seh‏ اصلی : 
یافث می‌شوند. اشکال بالینی آنها به صورت زیر می‌باشد: 

۱- ظهور ترشخ eat‏ یا خونی از نوک پستان. ۲- وجود یک 
تومور زیر آلوئولی کوچک به قطر sig‏ میلی‌متر و ۲- ندرتاً کتشسیدگی نسوک 
پستان. 

از لحاظ مورفراوژی تومورها عموماًمنفرد و با قطر کسمتر از ۱ سانتیمتر 
می‌باشند و رشدی شاخه‌دار و ری در درون SG‏ سجرای دیلاته يا کیست ایجاد 
می‌کنند. از تظر هیستولوژیک مختوی پاپيلاهای متعددی هستند که با سلول‌های 
اپیتلیومی مکعبی یا استوانه‌ای پوشیده می‌شونذ, اين سلول‌ها در دو &Y‏ بوده که 
ay‏ خارجی آنیتلیومی یک OY‏ ۶ مپواپیتلیومی را مي‌پوشاند. 


Paes 


از نظر میگروسکوبی در آدنوز اسک‌لروزان 5 2 سلول‌هاي اپیلیال و 
منیواپیتلیال در مجاری کوچک ۳1 داکتول‌ها دیده می‌شنود که سییا ایخاد یک ue‏ 


افو 


غده‌ای کوچک در دزون یک انستزومای فیبرو می‌شوند. 


۳ تکته ؛: ؛ پیشترین یافته در a‏ خانم‌هایی AS‏ بنه بنه علت jel bag)‏ 
پستانی به پزشکان مراجعه می‌کنند تغبیبرات قیبروکیستیک رت 

6 رابطه. تغییرات فیبرو کیستیک با کاتسر پستان: نظرات در این رابطه 
نتتأقشند با توخه به gla SU) bail)‏ گوناگون تغییرات. فیبروگینتیک و کانسر» موارد 
زیر قال تذکر sul‏ 


فزایش می‌دهند: قرو تغییرات Sus‏ ی 1 ما lane‏ 
عتاپلاری ca Sel‏ آدنوز اسکلروزان و حیپرپلازی BES‏ 

۲ - افزانتن خطر کم (۱/۵ تا ۲ برابر): هیپرپلازی متوسط تا شدیده 
پاپیاومائوز داکتال, آدنوز اسنکلروزان» فیبرو آدنوم. پیماری پرولیفراتیو پسنتان. و سابقه 
خانوادگی کانسر پستان. 

۳ - افزایش خطر به میزان خیلی زیاد (۵ برایسر): هیپرپلازی آتیپیک» 
داکتولی یا Jed‏ همراه با گرفتاری base‏ )210 موارد) 
\ نکته : kal‏ خانوادگی سرطان؛ رنسک ایجاد سرطان را در تمام 
گروه‌ها افزایشن مي‌دضد. 
uta By‏ در کدام یک از ضایعات زیر شانس ابتلا به انسر پستان بنیشتر 
است؟ (دستیاری -اسفند (AV‏ 

Fibrosis.(ii 

Sclerosing Adenosts (- 


ب) Apocrine’ metaplasia‏ 
د) Ductal papillomatosis‏ 
پاسخ:د 
Lita @y‏ در بررسی میکروسکوپی توده خارج شده از پستان خانم PD‏ ساله, 


مجاری پستانی متسع که توسط سلول‌های مکعبی پوشّیده شده‌اند و در برخی کاتون‌ها 


متأپلازی آپوکرین دارند. دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص میکروسکونی PLES‏ 


است؟ ۱ (پرآنترنی - شهریور ۸۵) 
(Al‏ فیبروآدتوما ب) نکروز چربی 
(ee‏ پاپیلیما ۲ 9( بیماری قیبروکیستیک 
پاسخ: ۵ ۱ 
syle‏ احتمال ری vlad Sib‏ در plas‏ یک از ضایعات God‏ بیشتر 
است؟ (دستیازی: اسفند (AF.‏ 


Atypical Lobular. Hyperplasia (al 

Fibracystie Change with Apocrine Metiptasia (> 

Sclerosing Adenoasis ج)‎ 

Fibroudenoma (> 

پاستخ: الف 
جع Elia.‏ دز pouty yt‏ میکروسکوپی توده شارخ شده از پستان خاننی ۲۵ ساله, 
محاری: پستانی متسع که توضسط سلول‌های مکعبی تا استوانه‌ای مفر وشن شده‌اند و در 
پعشی کانون‌ها سلول‌های ی سیتوپلاسم صورتی قابل توجه fone‏ کرد‌اند (مداپلازی 


: آپوکرین) مشاشده می‌گردد. محتمل ترین 3 تشخیص plas‏ است؟ 


(پرانترنی . شهریور (AY‏ 


الف) فیبرآدتوما ب) بیماری فیبروکیستیک 
ج) کارسینوم مهاجم د) پاپیلوم مجرایی 
پاسق: bgt‏ 


9 فیبروآدنوم؛ شایع ترین تومور خوش‌شیم در پستان زنان می‌باشد. 


در ایجاد آن نقش دارد. فییروآدنوم معمولاً در زنان 
جوان Baa)‏ سوم زندگی) ایجاد شده و لغلب فاقد ghd‏ بدخیمی می‌باشد. این 


ضاینه به صورت ایک ندول jhe‏ مشخص متحرک و دارای کپننول با قطر 


OY‏ ۱۰ سانتی‌متر خلامر می‌گردد. 
از نار نتوزفولوژیک توده‌هایی سفت به رنگ زرد مأیل به سقید با متاطتق 


نرم‌تر و صورتی‌رنگ می‌باشنند که در بررسی مبیکروسکویی از یک استرومای 


A sa سح کرحت‎ 


io: - جح‎ 


اسلا فزایش استروژن 


one 


mace, se, 


i, cet, 


poeta 


ne 


el,‏ یشم 


Shay‏ خاص (INOS‏ ۲ - کارسینوم لبنولی مهاجم؛ ۲ - کارسیلوم مدولری» 
F‏ کارسینوم کلویید .(موسیتی), ۵ - کارسینوم Joist‏ و ۶س سایر انواع. 

ها کار سینوم خی زماجم (lays)‏ (شاضل بیماری پاژه): دو نوع کارسینوم 
پستان غیزتهاجمی وجود دارد؟ کارسینوم منجرایی درچا (DCIS)‏ و phew LS‏ لبولي 
درجا (LCIS)‏ هر دو es}‏ تومور از واحد مجرانی -لبولی انتهایی منثاًمی‌گیرند. فر 
59° تومور قوق توسط غشاء بایه محدود شده و به.اسیتروما و فخباهای لنباوی و عزوقی 
pele‏ نمی‌بابند. 

۱- کارسینوم مچرایی ذرجا (018): در این توع نکروز ممکن Cul‏ وجود 


desl‏ باشد. کلسیقیکاسیون به طور. شایع در 5 مشاهده می‌گردد که. aij‏ علت: 
کلسیفید‌شبدن بقایای 353 “aol & Katy‏ ترشحی Sept « Casal‏ 6 کمتر از ha.‏ 


کانسرهای Slay‏ در جسیت غربال‌نشنده تا SLs‏ :۸۳ در جمعیت غريالگري‌شده با 
bez AS‏ 
ذکته : هم اکنون. DCIS‏ به.نذرت به کل توده cued hte‏ یا 
توده قابل مشاهده در راذیوگرافی تظاهر می‌یابد. اگر تشخیص به تأخیر 
بیفتد, همکن است, توده یا ترشنح aloud‏ کند. 

9271 نکته : در توموزهایی که pled‏ بهتری دارند. سلول‌های تومور حاوی 
گیرنده‌های استروژن و با شیوع کمتر گیرنده‌های پروژستزون هستند. 
cate‏ 3 زبرگروه کومدو (Comeda)‏ یک بوع DCIS‏ است کبّه توسط 
فشاهای متسع با مرکز تکروز وسیع مرکزی و نسلول‌هایی با هسته‌های با درجلت 
Vb ail‏ مشنخدن می‌گردد. 

۲ -بیماری پاژه نوک پستتان: با انتشار DCIS‏ به مجاری شیری و پوست 
مجاور نوک پستان؛ بیماری پاژه ایجاد می‌کردد. تظاهر بالینی آن به شکل یک 
اخزودای دلمد aay‏ (پوسنته‌پوسته) یکطرقه در سطح توک پستان و پوست 
آرفول می‌باشد:. در Yd»‏ موارد یک کارسيتوم مهاچم زمینهای نیز وچود دارد. 
پیشآگهی براساس کارسینوم زمینه‌ای می‌باشد. 

۳ - کارسینوم awl‏ :درجا (1015.مشایه dejo DCIS‏ پایین و برخللاف 
DCIS‏ درجه بالا نمای. یکنواختی دارذ و سلول‌های آن موتومورف و دای هسته 
ظریف و گرد هتند. وا کوئل‌های موسيني داخل سلولی (سلول‌های نگین 
انخشتری) ald‏ هستند. 1015 Ly ah‏ همواره یک يافته تضادفی اسث و بزخلاف 
DCIS‏ ایچاد توده نمی‌کند ay Aang‏ همراه کلسیفیکاسيو css‏ می‌باشدل زنانی 
که yb LEIS‏ در نهایت: "دچار کار تتینوم. pres‏ فی‌گردند. پرخلاف «DCIS‏ 
کارسینوم‌های مهاجم در مر دو پستان با یوج یکسانی بروز می‌نمانید. 
نکته : 1615 هم یک نشانگر افزایش خطر خطر پروز برطان پستان در 
هر Koy Slash‏ ن‌ها و هچ یک پیش‌سناز سنتقیم برای برخی از سرطان‌هاست. 

ها کارسینوم میاچم (ارتشاحی): انواع کارسیتوم‌های مهاجم در زیر آورده 
شده‌آند: 

۱- کارسینوم نجرایی pales‏ این. واژه برای تحام راون as‏ 


نمي‌توآنند Cid‏ یک گروه اختصاصی قرار By‏ انستقاده می‌شود نام دیگر این 


کارسینوم؛ کارسینوم‌های REE‏ نوع اختصاصی (NOS)‏ می‌باشد. شایع‌ترین نو 

۳ نوع کانسر معمولا‎ cyl پستان آیست .8 ما۷ مازد زا شام می‌شنود.‎ cite pw 
هم مرتبظ است.. .پیشتر کارسينوم‌هاي‎ LCIS ۳ مرتبعاً می‌باشد, لیکن به ندزت‎ 8 
پستان:‎ unk دسموپلاستیک می‌شوند که جایگزین چربی‎ UT Ig مجرانی. موجب‎ 
لمس‎ LLB شده (موجب ایجاذ تراکم در ماموگرافی می‌گردد) و توده سفث و‎ 
ایجاد می‌کند,‎ 

۵331 نکته pee‏ میکروشکو گوپيی pages‏ هتروژن است و از تومورهایی که 


شيه‌اند. متفاوت انست. لب‌های 5 تومور بر غاب نامتظم می‌باشد. 
(GE‏ نکته paler:‏ به قضای die sli‏ در طول اعصاب سکن 
ات c‏ مشاهنه کرد (شکل ۰-۱۰( 
TS) 2‏ ء کانسرهای پیشرفته ممکن است موجب Stay‏ پسوست, 
عقبرفتگی توک پستان و با چسنگی به جدار قفسه Mis‏ شوند 
pose‏ نفته‌ای بسیار مهم؛ ی این تومورها دارای گیزنده‌های 
استروزنی يا روز ری سل و در موارد ژن. HERIINEU‏ را بیش از 
J‏ بیان می‌کنند. 

۰ کارسینوم التهانی: با یک پستان بزرگ sod‏ متورم و اریتفاتو و 
غالبا بذون یکت توده bt‏ لمس pals‏ می‌بابد. ag‏ زمینه‌ای معمولاً از نوع 


۱ Next Level 


سرطان پستان بعد از سربان ay‏ دومین che‏ مرگ ناشی از سبرطان 
می‌باشد. ۱ 

8 ریسک فاکتورها: شایع‌ترین. ریسک clog SB‏ ایجاد سرطان پستان» 
عبارتند از 

۱-توزیع جغرافیایی 

re ata =r‏ : در بسن کمتز از ۰ بنال بیع تمی‌بافد ولی ند از آن پا آفزایش.سن» 
شیوع آن افزایش. می‌یاید. 

Se - ۳‏ و ili‏ خسانوادگی؛ در 0-۱۰ سرمان‌هاي witty‏ 
موتاسیون‌های ارثی دیلرم* | فی شود cil Sl.‏ قیل از ri,‏ مبتالا. ay‏ سرظان 
پستان شود, کانسز دوطرقه پانشدء با کاتسر تخمدان al pate‏ . پاش و 0 دارای سابقه 
فامیلی سرظان پستان باشد؛ احتمال اینکه حامل ژن مستعد کانسر پستان باشد. بیشتز 
است.در 4۵۰ از زنانی که کانسر پستان ازثی:دارند موتاسیون‌هایی در C3‏ ۳-9 
موتاسیون‌هایی در BRCAZ‏ دارند. این ژن‌ها به..عنوان مبهارکننده تومور عمل 
Sy‏ ایز بیماری‌هاي Kans‏ کمتر شایع دز ریله با تن پستان عبر از 
uy :LiFratimeni syndrome (il‏ موتأبیون 3 (cust elo‏ ب) بیمازی 
Cowden‏ و (x‏ حاملین ژن آتااکبی تلانژکتازی.. 

۴ -در معرض قرارگرفتن طولانی با استروژن ‏ گزوژن: استفاده Eis‏ کوته 
مبدث از درمان هورموتی ؛ با استروژن و پروژسترون ترکیبی, با افزایش خنطر 
۱ سرطان پستان. تس خنص در مرحلهةً پیشرفته‌تر سبرطان. پستان و 

ماموگرام‌های غیرطبیعی بیشتو همراه است. خظر درمان خورمونی از فواید آن 


هم :0CP‏ : موچپ cal yal‏ ۳ پنتان می‌شود. به نظر بر ضی‌رسد 
تب Pause‏ با pole‏ اندگی از ace‏ استروژن ۱ و پیروژسترون, 
زنانی که ۳ ree ree  ینالوط Odo al ly‏ ی ilo‏ فامیلی as‏ پستان 
ap‏ نیزه افزایش ی 
نه par Ales‏ ز !بل 9 ait oj bas‏ گرقته یل از ۳۰ سالکی pees‏ 
افزایش, خطر سرطان پستان an‏ 

Koad eV‏ قاکتورهای کمتر Cath‏ شندهه «Sle Jee‏ الکل و رژیم غذایی 
پرچرب. چاقی به عنوان یک Sn‏ فاکتور در زنان پس ازسن یاسگی شتاخته 
شده است. 

پاتوژنز: ۲ گروه از عواملی که ه نغلر مي‌رنسد در پائوژنز سرطان پستان BAB‏ 
داشته باشند, عبارتند I‏ - تخییرات Fahy‏ ۲-فاکتورهای شورمونی: 
GY‏ کتورهای محیعلی. 
wl)‏ تفییزات ژنتیک: * روز بیش از اندازه پروتوانکوژن ERBB2‏ 00 
ر 7۲۰ سرطان‌های پستان کشف کردیده آست, » روز پیش از a>‏ آن موجب 
پیش‌آگهی بد می‌شود. .. . 

۲ - عوامل هورمونی: افزایش استروژن‌هاي آندوژن یا به عبارت Breve‏ 
pe‏ تعادل هورمونی تقش مهمی در یی پستان 2p‏ طولای‌بودن دوره 


در معرض قرارگیری به استروژن می‌شود. 

۳ فا کتورهای محیطی 
a ۱‏ موزفولوژی: سرطان پستان, طرف چپ را اندکی پیشتر از پستان رانت 
| گرفثار می‌نماید, thle‏ شایع تومورهای پستان به ترتیب عبارثند اژ؛ ۱-زیع فوقانی 
| خارجی (۵۰)» Y‏ بخش مرکزق.(4//۲۰ ۲ ربع تحتاني خارجی N+)‏ ۴« ریح 
فوقانی داخلی (۰)/۱۰ ۵- ربع تحتاتی داخلی (۱۰ 

سرطان‌های پستان به دو دسته کلی تقسیم می‌شود. گزوهی که ay‏ غشاء Sofi Gb‏ 
نمی‌کنند (غیرمهاجم) و دستدای که ay‏ غشاء پایه نغوذ می‌کنند (مسهاجم). این 
تقسیم‌بندی را می‌توان به صورت زیر کامل نمود: 

هه غیره‌ناچم: ۱ - کارسینوم مجرایی درجا (DCIS)‏ و ۲ - کاردنینوم Jed‏ 
رجا {UCIS)‏ 

8 - کارسیتوم pele‏ (ایتفلتزاتیو): ۱ کارسینوم مجرایی مهاجم (بدون 


| Guideline & Book review __ 


gig التیابی‎ guSts ۱۰-۱۱ کل‎ 


نغار بالیتی ۳ است با ae eee‏ شود ِ یک ee)‏ ری 
لنفوپلاسماسیتی در این تومور مشاهده می‌گردد. DCIS‏ یا وجعد ندارد يا بسیار اندکه 
ual‏ این کارسینوم‌ها قاقد ee‏ هورمونی بوده 9 al) HER2/NEU‏ بیش از حد 
بیان نمی‌کنند. 
,@ تاد در پسررسی میکروسکویی تسومور پستانی سای موش .یا 
مار ژین‌های مشخص (Well circumscribed borders)‏ متشکل از سلول‌های بزرگ 
آتاپلاستیک دیده می‌شود. این HL‏ با کدام یک از کارسینوخ‌های زیر تطایق بیشتری 
دارد؟ (پرانترنی . اسفند (Ad‏ 
Medullary Carcinoma (call‏ 
Invasive Ductal Carcinome (=‏ 
پاسیخ: الف 
ae‏ هتال: در بررسی میکروسکوپی کارسینوم پستان, صفحات سلولی با حدود 
واضشح متشکل از سلول‌های پزرگ آناپلاستیک bots‏ می‌شود که همراه با انفیلعراسیون 
لنفوپلاسموسیتیک می‌باشد. کدام یک از کارسینوم‌های زیر محتمل‌تر است؟ 
(پرانترنی - شهر (AF gsi‏ 


Inflammatory Carcinoma ب)‎ 
Invasive Lobular Carcinoma (> 


الف) داکتال ۱ ب) لوبولر 
ج) مدولری د) التپهابی 
پاسیخ ۳ 


© کارسینوم کولوئید (موسیتی): یک زیرگروه نادر است. سلول‌های این 
نوع کانسر مقادیر زیادی موکوس خارج سلولی به وجود می‌آورند. از نظر ما کروسکوپی 
این تومورها معمولاً نرم و ژلاتینی می‌باشند. LAST‏ رسپتور هورمونی ایججاد می‌کنند و 
به ندرت HERI/NEU‏ ,| بیان می‌کنند. 

۵ کارسینوم توبولی: به ندرت به شکل توده قابل لمس تظاهر می‌یاید. 
معمولاً به صورت دانسیته نامنظم در ماموگرافی مشاهده می‌گردند. از نظر 
میکروسکوپی cul‏ کارسینوم از توبول‌های کامل تمایزیافته به همراه هسته‌های 
درجه پایین تشکیل یافته است. متاستاز به غدد لنفاوی نادر بوده و پیش أ کی 
dle‏ است. 
[ي! ذتته : تمام کارسینوم‌های توبولی shh‏ رسپتور هورمونی بوده؛ لیکن بیان 
بیش از حد HERI/NEU‏ بسیار غیرشایع است. 

و مشخصات مشترک در pls‏ سرطان‌های poke‏ پستان: مشخصات 
مشترک سرطان‌های پستان را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

۱ - تمایل به چسبندئی به عضلات پکتورال یا فاشیای عمقی قفسه جدری 

۳ س چسبندگی به پوست که با فرورفتگی و توکشیدگی پوست یا نوک پستان 
همراه است. 

۳ درگیری gga‏ ممکن است پاعث pal‏ لنفاوی موضعی سوم در Al> ys ey‏ 
ممکن است تغییری dy‏ نام پوست پر تثال (Peand’s orange)‏ ایجاد شود. 


Stromal invasion Intraductal anaplastic cells 


uctal.carcinoma’.\+—\ +. کل‎ 


غیراختصاصی می‌باشد و پارانشیم پستان را & صورت منتشر مورد تهاجم قرار 
می‌دهد. متعاقب انسداه فضاهای لنفاتیک پوست پستان. علایم بالیتی به وجود. 


می‌آیند. به عبارت دیگر التهاب واقسی اندک بوده یا Mel‏ وچود ندارد. پیشآگهی این 
تومور نسیار بد است (شکل ۱۰-۱۱ 

9 کارسینوم cleat‏ مهاجم: از سلول‌هایی شبیه به سلول‌های 1.015 تشکیل 
یافته است. در 7 موارد با LCIS‏ مجاور در ارتباط خستند. سلول‌ها JUS ay‏ مثفرذ به 
داخل استروما تهاجم می‌کنند و اغلب به صورت طناب یا زنجیره قرار می‌گیرند. گاه 
سلول‌ها: آنبینی‌ها یا مجاری را اجاطه می‌کنند و طرحی شبیه به چشسم گاو 
oe eye)‏ به وجود می‌آورند JSS)‏ ۳ ۱۰-۱), 
نکته‌ای بسیار مهم : سه ویژگی بسیار مهم در کارسینوم لبولی مهاجم 


3! me 

۱ - کارسینوم‌های لبولی شایع‌تر از کارسینوم‌های مجرایی به مایج 
bee‏ نخاعی» سظح سروزی تخمدان. رحم و مخز استخوان متاستاز 
می ند . ۲ 

۲ س کارسینوم‌های لبولی همچنین dy‏ طور تسایع‌تری چندمرکزی و 
دوطرفه هستند ) ۰ با (LV‏ 

ta sat x‏ تمام این کارستوم‌ها داراي رسپتورهای هورمولی "هستئد» 
لیکن بروز ژن HERZ/NEU‏ خیلی نادر یا اصلاً وجود تدارد. 

۴- این تومورها کمتر از ۸۲۰ تمام کارسینوم‌های پستان را شامل 
می‌کردد. 
sulla ER,‏ در کدام یک از تومورهای بدخیم پستان. احتمال fo‏ به سیستم 
عصبی مرکزی و شثاسایی سلول‌های تومورال در pile‏ مغزی نخاعی بیشتر اسبت؟ 
: (پرانترنی - اسفند (AY‏ 
(Ul‏ کارسینوم لویولار مهاجم 


ب) کارسینوم توبولی 
(ee‏ کارسینوم داکتال wake‏ 2( کارسینوم موسینی 
پاسیخ: الفه 


مج عثال: خانم FO‏ ساله با ئرده‌های متعدد پستان و با قوام سفت تخت عمل 
جراحي قرار می‌گیرد. در مطالعه میکروسکوپی سلول‌های تومورال هم LSA‏ و هم 
انداژه و عمدتاً به صورت تکی و منفرد در استروما مشاهده مي‌شوند. علاوه بر این 
انفیلتراسیون سلول‌های تومورال در اطراف مسجاری و ساختمان‌های آسینی طبیعی 


tls مغزی‎ pile قابل توجه است. در بررسی سیتولوژی‎ (Bull's cye pattern) 


isla plus (CSF)‏ نشوپلانتیک مشابه وجود دارد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری (AG poeta‏ 
الف) {Invasive ductal carcinoma‏ پ) Medullary carcinoma‏ 
چ) Mucinous carcinoma (s Invasive lobular carchiomia‏ 


پاسخ؛ ج 


مدولری» «ded‏ پاییاری و موسیتی) پی شآگهی بهتری نسبت بد کارسینوم‌های. 


۷-میزان تکثیر بدخیمی؛ میزان تکیر بدخیمی با تغداد میتوزها 


(پرآئتزتی -شهریور AVY‏ 


Se‏ رک eae aes ea hy Ls Ce aR‏ که رو 


۵ -نوع پافت‌شناسی تومور: تمام انواع اختصاصی کارسینوم پستان (توبولی؛ 


ظیراختصاصی (کارسیتوم مجرایی) دارند 

۶ وچود یا فقدان رسپتورهای استروژنی Ly‏ پسروژسنتزوتی: وجود 
گیرنده‌های هورموتی پیش‌آگهی را آندکی بهتر می‌نماید بالاترین میزان پاسخ (۸۰/) 
به درمان ضد آستروژنی (برداشتن تخمدان یا تاموکسی‌قن) در بیمارانی مشاهده 
می‌گزدد که تومور هر دو گیرنده استروژن و پروژسترون رآ دارد 


مشجتص می‌گردد. میزان بالای تکنثیر بدخیمی با نیش نی شآتببی go‏ مسرتیط 


DNA Pere: lebih Se‏ غیرطجیعی , دارند 


we a us gil).‏ اندکی بدترین ذارند. 


ز پیش از حد SHERZ/NEU‏ بروز بیش از حد HERINEU‏ مبوچب 
ی apace.‏ ( ۱۰۰ امتحانی). 


9 ژنیکوماستی: قر جنس Sls‏ معادل pad‏ فیبروکیستیک در جنش 
=a‏ تث استت. ممکن است در پاسخ . & استروژن اضافی مطلق یا نسبی بوجود 
ay‏ مهمترین دلیل این خالت هیپراسترینیسمی در جنس She‏ سیروز کبد. 


تکته: علل ۳ ایجاد ژنیکوماستی یاو zl‏ ,نمنندومم کلاین‌فلتره 
تومورهای مترشحة استروژن: درمان با استروژن و گاهاً تجویز دآروهای 
کی 

نکته : ژنیکوماستی فیزیولوژیک در دو دورف بلوغ و سنین خیلی Ty‏ 
بوقوع می پیوندد. 

ذکته : از نظر مورفولوژی شبیه هیپرپلازی داخل مجرايي می‌باشد 
ولیکن از Bhd‏ ظاهری یک برآمدگی زیرآرئولی دکمه مانند معمولاً در هر دو 
پستان پوجود wie‏ ولی ضایعه (os‏ است یکطرقد باشد, 

;@ هشال« کدام یک از ژن‌های زیر در ارتباط پا Jay‏ فامیلی سرطان پستان و 
تخمدان پیشتر گزارش نشده است؟ (پرانترنی WA Beem‏ 


253 (is  2ع6۸(‎ (ull 
P21 Ras (a C-erb B2 ج)‎ 
UT پاسخ:‎ 


2 عثال: پیماری پاژه پستان با کدام مورد Reel pee‏ 


الف) عقونت قازچی. ب) کارسیتوم داکتال ۱ 
fe‏ اکتازی داکتال 2( فیبروکیستیک 
پاسیخ: ب 


gay‏ متالن: در کدام یک از قومورهای Gling‏ احتمال دوطرفه بودن بیشتر است و 
در صورت پروز در یک Crom‏ پررسی, پستان مقابل الزامی است؟: 

(دستیاری -پهمن ۷۹] 
ب) کارسینوم مدولری 


۱ کارسینوم نفیلتران داکتال.‎ (il 
Jed د) کأرنسینوم نفیلتران‎ 


ج) کارسینوم موسینوس 
پاسخ: د 
متا : دز پیوپسي ضایفه اگزنایی ISB‏ پستان: peaks‏ سلول‌های بدخیم در 
posal‏ مشابهده می‌شود, کدام تشخیص زیر در درجه lal‏ مطرح است؟ 

(پرانترني -اسفند (V9‏ 


(Lil‏ بیماری پاژه پستان (le‏ کارسیلوم مدولاری پستان 
ج) کارسینوم توبولار پستان د) ییماری فیبروکینتیک پستان 
پاسخ: الف ‏ 


wuts Q,‏ کدام یک از کارسینوم‌های زیر (در پستان) در بررسی ماکرنوستویی 
دازای حذود مشخص و قوام نرم گوشتی بوده و در بررسی میکروشکوپی متشکل از 
دستجات سلولی تامنظم و سلول‌های درشت با ارتشاح قابل توجه سلول‌هاي لنفوسیتی 
یب (پرانترنی د شهریور ۸۰) 


Uniform tumour cells Stromal invasion —_Indian-file arrangement: 


2 اتتشار کانسر پستان: انتشار کانسر پستا 


ن از oly‏ مسیرهای لنفاوی 9 
هماتوژن. صورت می‌گیرد. توموزهای موجود در ربع خارجی و مرکزی در ایتدا به غدد 


لنفاوی زیربغل منتشر می‌گردند. ضایعات ربع‌های داخلی اغلب به غدد لنقاوی 
مسیر ثبریان پستانی داخلی انتشار می‌یابند. 238 لنفاوی سوپراکلاویکولار 
ممکن است اولین محل انتشار باشند. 


dT uke «‏ عواملي که بر روی پیش‌آگهی سرطان پستان See‏ هستند؛ 


عبارتند از؛ 

۱ - سای سرطارن اولیه؛ کارسینیم‌های pales‏ کوچکتر از یک سانتیمتر 
بدون‌متاسنتاز غدد لنفاوی بقای ule‏ دارند و حتی عمکن است به درمان, سیستمیک 
احتیاج نداشته باشند. 

۳ - گرفتاری غدد لنفاوی و تعداد گره‌های. لنفاوی درگیرشده توسط 
متاستازجا: پبون گرفتاری غدد لنفاوی زیربغل, فیزان بقای ۵ ساله نزدیک به HAs‏ 


۲ - متأستار دوردست: بیمارانی که دچار انتشار هماتوژن شده‌اند. ندرتاً 
درمان پذیرند: هرچتا: سمکن Cush‏ تسیمی درمانی». la‏ را افزايش دهد. 

۴ - درجه کارسینوم: کارسینوم‌های کاملً تمایزيافبه پیش‌آئهی بهتری نسبت 
به کارسینوم‌هایی که pled‏ آنچنانی ندارند دار هستند.. 


Guideline & Book review 


3 [Suite ee eR 


بیماری‌های آندوکرین 


tt‏ و ] کب 


پراساس Cable‏ گیرنده: هورمون‌ضا | یذ چندین گروه غمذه تقسیم می‌کنند: 
-دارای گیرنده‌های سطح سلولی که بر دو گروهند:: 
(Lil‏ هورمون‌های. costar‏ مانند هورمون رشد و نسولین " 
اب) مولکول‌های کوچکی مانند اپی نفرین 
۲- دارای گیرنده‌های داخل سلولی: پیشتر هورمون‌های مخلول ذر چربی 
از این گروهند شامل: اسستروییدها (سانند استروژن؛ پروژسترون و 
گلوکوکور تیکوئیدها] و تیروکسین. 


هپرکاری هیپوقیز و آدنوم هیپوفیزی: در اغلب پیماران, تولید مقادیر 
اضافی نهوزمون‌های هیپوفیزی ناشی از وجودیک آدنسوم نشأت گرفتة آز لوب 
قدامی هیپوفیز col‏ (شایی‌ترین علت پرکاری Gree‏ © 
: | نکته : اولیسن A‏ توده‌ای آدنوم‌های هیپوفیزی» ناهنچاری‌های 
رادیوگرافیک زین ترکی می‌باشذ. 

گسترش ضایعات توده‌ای هیپوفیژی موجب نقایص میدان پینایی تسمیورال 
می‌شود که به آن usa‏ بای تغپورال گفته می‌شود. آدنوم‌های هیپوفیز 
عی‌توانند فانکشنال یا غیرفانکشستال باشند. آذنوم‌های قانکشنال:اکتراً حاوی 
یک توع سلول واحد بوده و یک هورمون واحد را تولید می‌تتایند (شکل ۱۱-۱). 
OD [ge]‏ ؛ برخی آدنوم‌ها ذو نوع هورمون (هورمون رشد و پرولاکتین , 
شایع‌ترین ترکیبند) و ندرتاً چندین توع هورمون تولید می‌کنند. 

آدنوم‌های هیپوفیز. ۱۶ از نئوپلاسم‌های داخل جمجمه را تشکیل , 
می‌دهند. آدتوم معمولاً در Gall:‏ و در دهه‌های سوم تا پنجم دیده می‌شود. در LUN‏ 
موارد این آدنوم‌ها جزئی از MENT‏ مخسوب می‌شوند. آدنوم‌ها به دو ذنته تقسیم , 
می‌شوند: ما کروآدنوم‌ها که قطر پیشتر از ۱ سانتی‌متر Mylo‏ و میکروآدنوم‌ها که 
قط رکمتر از ۱ سانتی‌متر دارند. ay‏ علاوه آدنوم‌ها می‌توانند سبب کم‌کاری هیپوفیز 
نیز بشوند زیرا به پارانشيم هیپوفیز قدامی دست اندازی نموده و آن را تتریب 
می‌کنند. 

۵ پاتوژنز: موتاسیون‌های پسروتئین - 6 شناخته شده‌ترین أختلالات 
در این نئوپلاسم‌ها هستند. موتأمتیون این ژن يكي از شایع‌ترین تخییرات 

کی است به طوری که در حدود ۸۴۰ از آدسوم‌های بسلول سوفاتوتروف 
sl‏ هورمون رد و اقلیتی از آدنوم‌های سلول کورتیکوتروفه یاقث 


الف) کارسینوم مدولری ب) کارسینوم لبولر 

eee Sle‏ توبور د) کارسینومالتفایی 

پاستخ: BST‏ 
Ey‏ مشال: احتمال متاستاز در کدامیک از انواع کارسینوم پستان در .مقایسه با 
موارد دیگر کمتر است؟ (پرانترنی - شهریور (AY‏ 


Invasive Tobular’ carcinama الف)‎ 

Invasive ductal carcinoma siototherwise specified (w 

Colloid carcinoma fe 

Tubular ‘carcinoma (3 

پاسج؛ چ 
ulin EBy‏ خانم چهل‌ساله‌ای به علت توده hi‏ لمس در پنتان مراجعه کرده 
است, ذر معایته هر.دو پسنتان. تودفهای سفتی.لمس:شذند..ذر زمان چجراحن, شوده 
مذکور از نظر آسیب‌شناسی بزرسی شد که در آن"سلول‌های تومورال به صبوزت 
نوارهای سلولی (به غرض یک سلول) در یک استترومای فیبرو قرارذارند. کذام 
تشخیص محتمل‌تر است؟ (دستیاری -بهمن (AL‏ 

Infiltrating: Lobular’ carcinoma (call 

Infiltrating ductal carcinoma (1 

‘Colloid (mucinous) carcinoma ج)‎ 

Medullary carcinoma د)‎ 

پاسخ: ال 
. اند در کدام یک از ضایعات زیر شانس ایا به کانسر پستان ببیشتر 
است؟ (دستیاری -اسفند (AP‏ 

Fibrosis (all 

Sclerasing Adenosis ج)‎ 


Apocrine metaplasia (ip 
Ductal papillomatosis (3 


۳ آدنسوم‌های تسولی دک نندة هورمون sy‏ (سلول‌های 
سوماتوتروش): این: تومورها دز.بین آذنوم‌های (co Sten‏ صیپوفیز دومین آدنوم 
شایع می‌باشند. این آدنوم‌ها ممکن است علايخ بسیار خفیف ایجاد کنند و بتابراین 

در هنگام (seta.‏ می‌توانند دارايی اندازةٌ بزرگی SLE‏ + از نخلر بیکروسکوپیک این 
آدئوم‌ها حاوی سلول‌های راتول‌دار مترا کم یا Parca bee‏ هستتد,م 
ass ۳‏ + تریح پایذار 3 زیاد jl‏ حد هورمون رشد» ترشح ELS‏ 8 کتور ai,‏ 
شنبه انسولین 1 (سوماتومدین St (c‏ می‌کند که خلت پسپاری از تخلاهرات 
بالینی است. 

در صورت ee‏ اپن آدتوم ha‏ ل از پلوغ» ژیگانتیسم و بخد از 

a Hs دیگری‎ cla با‎ ) ee ra ee ایجاد می‌تردد. افزایش‎ 


Tesh‏ کزومگالی 
ee as 3‏ 


اه افزانش eee (0 ea‏ باق 
سازر: مردی ۲۵ peed 9 syd yeu b la‏ در میدن ب galt‏ شعف عشلاني و 


قرشح ماده شیر سائند از سینه‌ها از سه ساه پیش تاکنون مراجعه کبرده است. 


عکس‌برداری از جمجمه اتساع زین ترکی b‏ تم و در آزمایش‌های به عمل 
آمده تست تحمل گلوکز مختل است. کدام تشخیض 


(پرانترنی -شهریور WY‏ 
(al‏ آدنوخ سبول سوماتوتروپ ب)) گلیوم عجنب بیتایی 
ج) پرولاکتیتوما (a‏ متنژیوم قاعده جمچمه 
پاسخ: الف 


2 آدنوم‌های سلول کور تیکوتروف: | کثر این آدنوم‌ها در زمان تفنخیص 
میکروآدنوم می‌باشند. آدنوم‌های کورتیکوتروف با رنگ‌آمیزی پرنودیک اضید 
شیقت (PAS)‏ رنگ می‌گیرند و ممکن است از es‏ بالینی Ogee‏ علامت باشند ly‏ 


سبب هیپرگور تیژوليسم (سندرم کوشینگ) شوند. زمانی که هیپرکورتپزولیسم 4p‏ 


cde‏ تولید پیش از حد ACTH‏ توسط هیپوفیز ایجاذ شود پیماری کوّبینگ 
تمیده می‌شود: 
: نکته : در بیمارانی که a‏ علت سندرم کوشینگ» غدد آدرتال Gal‏ برداشته 
می‌شود ممکن cul‏ آدنوم‌های کورتیکوتروف بزرگی ایجاد شوند که سندرم 
نلسون نام دارد. 
نکته : در سندرم تلسون به pac cde‏ وجود آدرتال. هیپرکورتیزولیسم 
وج وه نداشسته 5 بسیماران — ol‏ توده‌ای, 5 بسومور eee‏ طییه‌فیژ 5 
هیبرییگمانت سیون مین‌شنوند: 
نکته jl:‏ آن جایی که : ACTH‏ بسخشی از یک پیش ‌ساز صورمون. 
نان بزرگتز شامل هورمون مسخر 1 ملائوسیت‌ها (MSH)‏ می‌باشد. 
بتابراین فمکن است. هیپرییگمانتاسیون نیز آیجاد شود.. 
مخ عنای: در مورد آدئوم هیپوفیز don‏ گزیتههای a aS.‏ است, pa‏ 

الف) از شایع‌ترین آنها آدنوم‌های ترشح کننده پرولا oe‏ 

ب) تعدادی از آنها فاقد کپسول مشنخطن هنتند. 

am le‏ به استخوان‌های مجاور تهاچم نمی‌کنند 

9( آدنوم‌های بزرگ می‌توانند باعث Hypopituiterism‏ شوند. 

یاسخ: ج 

bs‏ نتوپلاسم‌های هییوفیز قدامي 

- آدنوم‌های گنادوتروف (تولید کتنده LH‏ و (FSH‏ 3 


تشخیص آنها 
دشوار است زیرا معمولاً یک سندرم بالینی قابل تشخیص ایجاد نمی‌کننذ. این 


آدنوم‌ها اغلپ در مردان 9 زنان میائسال cual,‏ می‌شوند که در yl‏ موارد تومور پر 


حد کافی براک ایجاد علاینی چزن JMS]‏ دید yop‏ قوبینی یا ai‏ پوپلکسی 
هییوفیزه Sy‏ شده اأست. معمولا FSH‏ هورمون غالب acini!‏ 

۲ -آدشسسوم‌های تسیروترروف (تسولیدکننده 71 از عسلل pls‏ 
هیپرتیزوئیای. خسنتند. 1 

۳ - آدنسوم‌های. هییوفیزی شاقد عملکرد: مسعادل آدتوم‌های داز اي 
عملکرد خاموش از نظر بالینی و آدنوم‌های فاقد هورمون واقعی (Null cell)‏ 
می‌باشند که Ly BF‏ ۸۲۵ از تومورهای. هیپوفیز را تشکیل می‌دهند. تظاهر مخمول این 
توموزها: PI‏ توده‌ای است به علاوه ممکن اسث سبب کنم‌کاری هیپوفیژ شوند. 
lg‏ نکته + کارسینوم‌های هیپوفیز بسیار نادر هستند و علاوه بز گس‌ترشن 
موضعی فراتر از زین ترکی, اين تومورها همواره متاستاز دوردست می‌دهند. 


ِ مین شود. آدنوم‌های هیپوفیزی که در زمينهة سندرم 1۳۷-1 فامیلن ذیده :می‌شوند, 
ذارای موتاشیون‌هایی در ژن (Menin) MEN-L‏ هستند. 
نکته. + سایر اختلالات مولکولی موجود در آدنوم‌های مهاجم یا پیشرفتهة 
ییوگ : ۱- موتاسیون‌هایی در انکوژن RAS‏ ۲-بیان بیش از حد 
انکوژن 0-1۷60 و ۲- غیرقعال شدن ژن سرکوبگر متاستاز 111123 

۵ مورفولوژی: آدنوم هیپوفیز, یک dels‏ نرم با حدود تشخص می‌باشد. 
ماکروآدنوم‌ها می‌توانند از طریق دیافرا گم زین‌ترکی کسترش ash‏ و کیاسمای اپتیک 
a 5‏ مجاور b‏ تحت فشار وت 3 van‏ موارد آدنوم‌هاي eel Aas‏ 


ale 
کته : از تظر میکروسکوپیک, آدنوم‌ها از سلول‌های چند ضلعی و‎ |25 
یا پاپیلاهای‎ both که به صورت صفحات,‎ shad تقریباً یکتواخت تشکیل‎ 
منظم می‌باشند و دارای سیتوپلاسم اسیدوفیل. بازوفیل با کروموفوب‎ 


peop 


ذکته : از نخر مورقولوژی یک شنکل‌بودن (Monomorphism)‏ سلولی و 
فقدان یک شبکة وه لین قدرتمنده باعث ple‏ آدنوم‌های هیپوفیز از پارانشیم 
غیرنئوپلاستیک jabba‏ قدامی: می‌شبوذ. 5 

ذکته : وضعیت عملکردی آدنوم را نمی‌توان براساس ظاهر 


۵ علایم بالینی: آدنوم‌های هیپوفیز Sos‏ است سبب اقزایش فشار داخل 
جمجمه شده و فنوچب سردرده تهوع و استفراغ git‏ آدتوع‌های aad‏ و مه 
| درون قاعده جمجمف گستزش ath ge‏ (آدنوم هیپوفیزی مهاجم) سبب قشنح یا 
هیدروسفالی اتسدادی می‌گردند. 

1 تکته a‏ خونریزی نا گهانی به داخل یک آدتوم همراه با شواهد کلینیکی 
+شدن سریع tals‏ آپوپلکسی هیپوفیز گفته می‌شود: 

5 پزولاکتینوما: پرولا کتینوماء شایع‌ترین نوع آدنوم هبپوفیز پرکار 
مجسبوب می‌شود. اثرات توده‌ای آنها قایل ملاحظله می‌باشد. هیپرپرولاکتینمی 
سیب ایجاد آمنوره؛ گالاکتوره از دست دادن میل چنسی Libido)‏ و نازایی 
می‌گردد, عموعاً پرولا کتینوما در زتان ستین باروری در مواحل زودتری نسبت به 
ata? py‏ مشخص می‌شود. 

les‏ : نکته : افزایش, بر پرولاکتین سرم (کمتر از بانج ۲:۰۸) در 
مار میتلد ae a‏ شیبوفیز لزوماً بر یک نئوپلاسم Bead she‏ پرولاکتین 


ی که می‌توانند سبب هیپرپرولا کتیئمی شوند عبارتند از: 
| بارداری؛ sp‏ با دوز au‏ استروژن, نارسایی کلیه, هییوتیروئیدی: 
ضایعات هیپوتالامونی و داروهای مپارکننده دوپامین مثل رزرپین و 
توده‌های بالای زین. ترکي که سبب هیپرپرولاکتینمی و اثر ساقه‌ای 
(Stall: effect)‏ می‌شوند. 


Guideline & E Book review 


هیپرتیزوئیدی: تیروتوگسیکوز, (Suds‏ هیپره‌تابولیک می‌باشد که توسط 
افزایش سطح Ts‏ و و1۲ آزاد ابجاد می‌شود. ضیپرتیروئیدی شایع‌ترین علت 
تیروتوکسیکوز را تشکیل می‌دهد؛ برای همین می‌توان این دو Ah‏ جای یکدیگر به. 
کار برد 

۳ بالینی تیروتوکسیکوز عبارتند‎ ol elas tga علانیع‎ si) 

الف) هیبرفتابولیسم و ب) افزایش فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک. 
| نکته :.هیپرتیروئیدی TUT‏ به تیروتوکسیکوز در آفراد مسن AAS‏ 
می‌شود که دز آنها سن بالا و مشکلات مختلف: سیب محوشدن تظاهرات تیپیک 
هیپرتیروئیدی فی‌شوند. تشخیص این بیماران. بر اساس: بررسی‌های آزمایشگاهی 
برای کاخش وزن بدون dese‏ یا وخیم‌تر شدن بیماری قلبی Part‏ داده 
Sy‏ ۱ 

۵ تش‌خیهن: Baas esol eas aaa‏ خر راز وکوک ay‏ 
هیپر تیروئیدی, اندازه‌گیری غلظلت TSH‏ سرم می‌باشد. زیرا سطح آن ختی در 
Jolie yi sll‏ کاهش می‌یاید. پایین‌بودن سطح TSH‏ نشان‌دهنده 
هیپرتیرونیدی a‏ موارد 3b‏ در eau‏ به وه هیپوتالموس 3 و یبا 
3 نکته : TSH 1 i‏ سول پا اندازه گیری a Free,‏ مقمول بالاسث 


| نکته ؛ گاهی در یک بیمار» هیپرتیرونیدی به دلیل افزایش a;‏ 19.است زٌ 
(تیروتوکسیکوز و1). در اين بیماران سطوح Free Ty‏ ممکن است کاهشن یافته 
باشد. آندازه گیزی مستتقیم. و1 منکن ads cual‏ باشد. پس از تأیید تشخیص, 
هیپرتیروئیدی توسط TSH‏ و هورمون‌های تیروئیدی آزاده انداژه گیری برداشست ید 

رادیواکتیو توسط غده تیروئید اغلب در تعیین Ce‏ ففید می‌باشد به عنوان مثال 
به موارد زیر توجه کنید: 

۱ - در بیماری گریوز افزایشی منتشر جذب ونجود دارد. 

۲ -هر آدنوم توکسیک اقزایش جذب در یک تدول متفرد رخ می‌دهد. 

۲ -در تیروئیدیت کاهش جذب وجود دارد: ۱ 

«هیپوتیروئیدی: شایع‌ترین دلایل پوجود آورندة آن عبارتند از: 

- خارج کردن تیروئید توسط جراحی یا تخریب آن بوسیله رادیوترابی 

۲ = تیروئیدیت هاشیموتو 

"۲ س هیپوتیروئیدی ایدیوپاتیک اولیه 

quam ۴‏ ید 

۵ ب اختلالات بیوسنتتیک مادرزادی 

© علایم بالینی: تظاهرات بالینی هیپوتیروئیذی غبار تند از: کرتینیسم و 
میکزدم (بیماری (Gull‏ کرتینیسم به هییوتیروئیدی در دورة ثبیرخوارگی یا 
ابتدای کودکی گفته می‌شود. تماهای یالینی کرتینینم شامل اختلال نمو ذستگاه 
اسکلتی و 235 که سیب عقب‌ماندگی ذهنی. کوتاهی aC‏ صورت خشن» زبان 


در کودکان بزرگتر و بزرگسالان اطلاق می‌شود. 

تظاهرات میکزدم شامل آپاتی ژترالیزه و کندی فعالیت ذهنی أست که در 
esha‏ بیماری ممکن است dud‏ اغسبردگی باشد. بیماران: Lod‏ پبوست: صدم 
تحمل به سرا و Ble‏ شده و خشونت ype‏ بزرگی زبان و صدای کلفت 
در اثر ادم ite‏ از پلی‌ساکارید در پوست, نافت زیرجلدی و احشا ایجاد می‌گردد. 
افیوژن پریکاردی eld‏ می‌باشة و ممکن است سبب نارسایی قلبی شزد. 

۵ تشخیص: حساس‌ترین تست اسکرینینگ برای هیپوتیروئیدی: 
اندازه‌گیری سطلح TSH‏ می‌باشد که در هیپوتیروئیدی lel‏ افزایش می‌یابد. 
|g‏ نکته : سطح TSH‏ در مبتلایان به هیپوتیروئیدی به علت بیماری 
ولیه هیپوتال #موس یا هیوفیز WE‏ نمی‌رود. 
وا نکته : سطح Ty‏ در مبتلایان به 


طیبو تيزوئيدي با هر Laie‏ کاهش 


« تیر وئیدیت لنفوسیتیک مزمن (هاشیموتو)؛ تیروئیدیت هاشیموتو 
شمایع ترین علت هیپوتیروئیدی در مناطتی از جهان است که سطح ید, کافی است 
و مشخصاة bay)‏ نارساین تدریجی تیرویید به علت تخریب اتوایمیون. band‏ 
oS‏ بی‌باشد. 
GSD:‏ :بالاترین میزان شیوع cal‏ بیماری بین سنین FO‏ تا FO‏ سال بوده 
و ذر خائم‌ها dy‏ سیت ۰به ۱ تا ۲۶ به ز Fabs‏ از آقایان است. 


و نکله : ۶ چون eae‏ فیز خشلفی خون خود l,‏ مستقیماً از شاخه‌های: 


آبزرگ و فتق نافی می‌باشند. میکزدم یا بیماری Ay Gull‏ هیپوتیروئیدی ایجاد شده 


SST Se ee een ee 


هکم‌کاری هیپوفیز: متمولاً هنگامی ایجاد می‌شود که نیش از AYO‏ شده 
هیپوفیز از پین رفته باشد. علل ks‏ آن عبارتند از: ۱- آدنوم‌های هیپوفیزی غیر 
ترشحی. ۲-نکروز ایسکمیک هیپوفیز قدامی و ۴-یزدائنتن هیپوفیز توسط 
جراحی & رادیاسیون. ۴ سایر علل کمتر شایع عبار تند از: ضایعات التهایی 
tile‏ سارکوییدوز یا bu‏ تروماء متاستاز و ندرتاً موتأسیون‌های موثر بر 
فا کتور نستخه پرداری Pit-L‏ 

۱ - آدنسوم‌های هیپوفیزی شیرترشحی, می‌توانند هپپوفیز قدامی را 
به حدی تحت فشار قرار ذهند که موجب کم کاری هنپوفیز شوند. این حالث ممکن 
است‌به دنبال بزرگی تدریجی پا بزرگی ناگهانی آدنوم (آپسوپلکسی هیپوفیز) رخ 
ees‏ 
و شایترین aes esi‏ یسکمیک هیپوفیز, ۳ شیهان a)‏ بعد از 
فزایش سلول‌های Sit: sas Yon ou‏ می‌شود ولی oe‏ ن wha‏ 
همزمان افزایش نمی‌یابد بنابراین در صورت کاهش:فشار نیستم باب هنپوقیزی 
در اثر خونریزی شدید و هییوتانسیون هیپوفیز مستعد نکروز آیسکمیک 
می‌شود. 


شریانی ذریافت می‌کند, در نتیحه آسیب نمی‌بیند. 
و نکته : نکروز هیپوفیز به جزم در حاملگی در شرایط زیر نیز دیدة می‌شود: 
DI‏ ۲ آتمی سیکل سل ۳ افزایش فشار داخل جمچمه د آسیب 
ناشیا تروما؛ ۵ شوک 

ط دیابت بی‌مزه: ADH‏ یک هورمون ٩‏ پپتیدی می‌باشد کنه در هستة 
سوپرااپتیک تولید شده و در پاسخ dy‏ محرک‌هایی fea‏ فشار انکوئیک اغزایش يافته, 


x) 


اتساع دهلیز چپ» ورزش و حالت‌های عاطفی مشخض از اتتهای آکسون‌های هیپوفیز 


Crd 


خلفی آزاد ,33,5 محل اثر oul‏ هورمون‌هاء لوله‌های جمح کنندة کلیه می‌باشند.. 


کمپود ADH‏ سیب ایجاد دیابت بیمزه می‌گردد که با پلی‌اوری مشخص می‌شود. 
ay ee‏ .سرم بالا پوذه و سیب پلی‌دیبنسی می‌گزدد. ۱ 

tp Goat log عبارتنذ از‎ oped cals عسلل ایساد کننده‎ 1 ae es 
جراصی درگییر‎ coll sal هیپوتالا موس و هییوفیز و‎ cables و‎ 


کته + تطاهرات بالینی این بیماری تنامل we Bas‏ زیادی از آدرار 
رقیق با وزن مخصوص بسیار پایین می‌باشد. 

© سنند رح ترشح نامتناسیب ADH‏ در سندرم تزشح نامتنایسب (SIADH)‏ 
و داخل چمجمه‌ای ترشح 
می‌شود. در این سندرم جذب بیش از حد آب آزاد رخ داده در نتیبحه صیپوناترمی 


ایجاد می‌شود. شایع ترین علل 51۸011 عبارتند آز: ترشیح ADH‏ نابجا ند 


وسیله paddy (CUB paw ag‏ )2 خصوضن کارسیتوم‌های Small cell‏ رید)؛: 
ee cbs ae‏ ریه و آسیب موضعی dy‏ منخور هییوتالاموس و 
ی x‏ هیپوفیز عصبی 

۳ کته : 5 lk‏ رات بالینی SIADH‏ شامل هیپوناترمی, ادم مغزی و 
اختلال عملکرد تورولوژ یک حاصل il‏ ن‌ می‌باشند. 

(AY‏ نکته : اکرچه آب تمام بدن افزایش پیدا می‌کنده حسجم خون ذر 
مس‌جدودة طسییعی بساقی مسی‌ماند و ادم مسحیطی ایجاد نمی‌نبود 


(7۱۰۰ امتخانی), 

>@ اصتال: در ترشح تامناسب ADH‏ کدام مورد دیده می‌شود؟: (شهرپور V9‏ 
(uill‏ علائيم عصبی (iy‏ هیپرناترحی 
ج) لام کوده‌کذار د) افزايش OF o>‏ 
پاسیخ: LAY‏ 


سلول‌های اپیتلیوم فولیکولی tug nt‏ تیروگلونولین را به تیروکسین (Ta)‏ و به 
میزان کمتری, تری‌یدوتبرونین (15) تبدیل می‌کنند. ذر محیطء بخش اعثلم Ta‏ 
آزاد با از cad‏ دادن ید. به 1 تبدیل می‌شود و 13 با تمايلي ۶ Ty peal‏ به 


tread ye‏ متصل "می‌شود. 


fem ee ea 


یت مس 


ADA ADH.‏ آضافی به وسیله تعدادی از اختلالات. خارخ 


ست به صورت یکطرفه by‏ دوظرقة. 
بزرگ شده و سفت و دا رای کپسولی pols‏ باشد. از نظر سیکروسکوپی, 
ود لیکول‌های تیروئید همراه با تراوش کولوئید مشاهده 


۲ نکته : کولوئید تراوش‌شده سبب واکنش گنرانولوماتو همراه با 


(پرانترني -اسفند (WY‏ 


_ Lymphoid: folticla 


Lymphoid.cell infiltration 
Lobutar septa Hurthle- cells. 


vee 6 .F A: 
۱ on, © 2 
A ee m5 
3 
6 


ceftie QQ,‏ در مطالعه میکروشکوپی ضایعه تبیروئید خانم ۴۵ ساله با علائم 
هینوتیر وئیدیسم ارتشاح قابل توجه سلول‌های التهایی لنقوسیت و پلاسماسل به ahem‏ 
تشکیل فولیکول‌های لنغافی حاوی مرا 3S‏ زابگر (Germinal centér}‏ دریده می‌شود. ee‏ 
فولیکول‌های تیروئید آتروفیک و در اکثریت متاطق توسط سلول‌های هرتل پوشیده: 


2۹ (دستیاری -یهمن‎ 
.Riedel thyroiditis {. 
Palpation. thyroiditis (a 


شدهاند. محتمل‌ترین تشخیص کذام است؟ 
الف) Hashimoto thyroiditis‏ 
de Quervain thyroiditis (g‏ 
پاسخ: ual‏ 
9 تیر وتیدیت تحت sts‏ گرآنولومی (de Quervain)‏ تیروئیدیت تحت 


حاد که تیزوئیدیت گرأنولومی یا تیروئیدبت دوکرون نیز نامیده می‌شود بسیاز 


کمتر از نیماری هاشیموتو دیده می‌شبود. شایع‌ترین Mal ce‏ مانتد دیگر تیروئیلایت‌ها 
۱ بین +۳ "تا ۵۰ سالگی و در زنان Geld‏ است. عقیده بر این است که CS SG yd‏ 
تحت ab‏ به علت یک عفونت ویروسی يا روند التهابی ناشی از ویروس رخ 
sas‏ قبل از این بیماری اقلب یک عقوت pet‏ قوقانی. وجود دارد. که 

مطرحکننده. Hi‏ ثقش احتمالی غوامل ویروسی است 
و مورفولوزی: غده تیروئید ممکن است 


أز هم "گسیشتگی قد 
می‌گرند.. 


Gaint 0‏ فراوان می‌شود, 
ج| نکته : اتيام به وسیله رفع التهاب و فیبروز مشخص می‌گردد: 
8 علایم بالیتی: آغاز این تیروئیدیت اغلب حاد بوده و پا درد گردن 


dj)‏ خصوص هنگام Malaise id dab‏ و بزرقی متیر تیروئید مشضخصض 
بمی‌کردد, هیپرتیرونیدی. گذرا ممکن اسث روی ذهد. تعداد لکوسیت‌ها ۳1 ESR‏ 


بالا می‌روند. با پیشرفت بیماری و تخریب غده یک مرحله گذرای هیپوتیروئیدی 
گذرا ممکن است رخ دهد تیروئیدیت تحت خاد یک بیماری 561۳1101148 است و در 
حلی ۶-۸ هفته Seeks‏ می‌یابد. 

مق مقال: خانم ۲۰ ساله‌ای به علت قب ولرز, پژرگی و سفتي تیروئید مراجفه 
نموده است.. در پررسی‌های انجام شده 2.15 Ty‏ افزایش bly‏ است. در بررسی 


میکروسکوپی ضایعه تیروئید, تجمع سلول‌هایی با سیتوپلاسم ائوزینوفیلی وسیع دب 


اطراف فولیکول‌هاي تخریب شده, سلول‌های چندهسته‌ای بزرگ و دریاچه‌های 


الف) بیماری گریوز ب) Cotes‏ حائبیموتو 
pis fe‏ مولتی‌ندولر 2( تیروئیدیت تحت حاد 
پاسنج: ۵ 


اکولوئید bu‏ می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تر ایست؟ 


Next Level 


@ پاتوژنز: تیزوییدیت هاشیموتو یک بیماری اتوایمیون است که ویژئی بارز 
ن تبخلیه پیشنرونده سلول‌های اپتیلیال تیرویید می‌باشد و Vir]‏ حساس 
sass‏ سلول‌های T‏ کمکی +۲ نسبت به آنتی‌ژن‌های تیرویید» پدیده آغازین 
است. مکانیسم‌های Fhe‏ در مرگ سلول‌های تیرویید عبارتند از: 
1 - واکنش احتمالی سلول‌های CDq* T‏ به نت ژن‌های تیرویید و در نتیجه 
تولید سیتو 
۲-مرگ ساولی با واسطة سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک CD gt‏ 
۳ اتصال آنتی‌بادی‌های ضدتیروئیدی و در پی آن clas‏ توگسیسیته پا وأسطله 
سلول ay big‏ آنتی‌بادی توسط سلول‌های ۱۷ با اهمیت نامعلوم 
کته : ارتصباط ضعیقی Cee‏ آلل‌های HLA-DR3‏ و HLA-DRS‏ 
وتیروییدیت هاشیموتو وجود دارد. 
© مورفولوژی: تیرونید از bi‏ ظاهری ay‏ صورت منتشر و متقارن 
بزرگ می‌شود. کیسول کاملا سالم باقی می‌ماند. مقعلع برش رنگ‌پریده و به رنگ 
زرد slate‏ به خا کستری, سفت و تا حدودی CMS‏ است. در بررسی 
میگروسکوییک انقلتراسیون التهابی موتوتوکلثر شامل لنفوسیت‌های کوچک» 
پلاسماسل‌ها و مراکز زایء در پاراتشیم دیده مي‌شوند. 
فولیکول‌های تیروئید abel‏ بوده و در موارد بسیاری با سلول‌های آپیتلیومی 
مفروش شده که وجه pla‏ آنها وجود سیتوپلاسم فراوان گرانولر و ائوزیئوفیلی 
است که سلول‌های هر تل (Hurthle)‏ یا | کسی‌فیل نامیده می‌شوند. فیبروز فراتر از 
کپسول غده توسعه پیدا نمی‌کند (شکل ۱۱-۲). 
|g‏ نکته: سلول‌های هرتل به وسیله میتوکندری‌های فراوان ن در داخل 
سیتوپلاسم مشخص می‌گردند. 
نکته : با شیوع کمت تیرویید در Bott‏ فیبروز گسترده» کوچک و 
آترویک می‌شود (نوع فیبروزان) که برخلاف تیروبیدیت ریدل, فیبروز در آن به 
خارج از کپسول غده قسترش نمی‌یاید. 
| ه علائم بالینی: بیماری هاشیموتو ذر سنین ۴۵-۶۵ سالگی شایع می‌باشد 
و در زنان شیوع بیشتری دارد. تیروئیدیت هاشیموتو به صورت بزرگی بدون درد 
تیروئید تظاهر می‌کند که گاهی با درجاتی از هیپوتیروئیدی همراه می‌باشد. 
| هیپوتیروئیدی معبولاً تدریجی رخ داده ولی پیش از آن امکان دارد یرو توکسیکوز 
(Hashitoxicosis) 1,35‏ ایجاد شود که در طی این مرحله سطلح و۲ و Ty‏ آزاد a Vb‏ 
و سطح TSH‏ و مقدار پرداشتِ ید رادیوا کتیو پایین می‌آید. با افزوده‌شدن 
هیپوتیروئیدی سطح T3‏ و Ty‏ به طور پیشرونده کاهش می‌یابد و TSH‏ به صورت 


dle‏ بالا می‌زود. 
3 نکته : مبتلایان ay‏ پیمازق هاشیموّتو در معرضس خطر افزایشی analy‏ 
لتفوم‌های شیرهوچکین سلول 8 هستند ولی خطر نتوپلاسم‌های اپی‌تلیال 
تیروییدی افزایش نمی‌یاند. 


i 


| نکته : یافته‌های آزمایشگاهی شامل افزایش Ts‏ و +۲ آزاد و کاهشن. 


بیماری tb,»‏ نقش دارد. در Algal‏ گریوزه احیتم م یافت‌های همیند خلف 
اربیت و عضلات BE‏ چشمی به دلایل زیر افزایش می‌یابد: 

1( انفیلتراسیون قابل توجه سلول‌های T‏ منونکلتور خصوصاً سلول 7 در فضای 

ald‏ اربیت 
pal )۲‏ التهابی و تورم عضلات خارج چشمی ۱ 

۳) تجمع اجزای ماتریکس خارج ie‏ خصوصاً گلوکز آمینوگلیکان‌های 
هیذروفیل 

(F‏ افزایش تعداد سلول‌های چربی 

© مورفولوژی: در بیماری گریوز؛ غده تیروئید به علت وجرد هیپرتروقی 9 
هیپرپلازی فنتشنر سلول‌های oad gl‏ شولیکولی» دچار بزرگی منتشر 
می‌گردد, غده صاف و نرم بوده و دارای کپسول سالم می‌باشد... 

از نظر میکروسکوپی, سلول‌های اپیتلیال فولیکولی» بلند. استوانه‌ای و 
متراکم‌تر از حد طبیعی می‌باشند که سبب ایجاد پایبلاهای کوچک برجسته به 
درون مجرای فولیکولی می‌گردند. اين پاپبلاها فاقد مور فیبرو واسکولر 
می‌باشند (برعکس کارسینوم پاپیار): 

pple 9‏ بالینی: افزایش جریان خون ده پرکار تیز 0 
غیرطبیعی به ضورت بزویی می‌شود. پرکاری سفیاتیکی سبب خیره‌شدن نگاه 
همراه پا تأخیر پلک می‌شود. درمزپاتی که نام دیرش میکزدم پرهدتیبیال 
می‌باشد» به شکل نواحی ضخیم شده.و هیپرپیگمانته در پوست سطح 
قدامی پا از مچ به ,پایین و قسنمت تجتانی ساق‌ها نمایان می‌گردد. 


تیزوئید فوچب.شنیدن صدأی 


TSH‏ می‌باشد: جذب ید افزایش tbl,‏ و اسکن.ید رادیوا کتیو: با ز ode‏ منتشبر ید 
تعگواتز منتشتر وقواتر مولتی ندولر: گواتر یا بزرگی Bole‏ تیرونید 
ce abs‏ بیماری تیروئید می‌باشد و نشأن‌دهند؛ اختلال ساخت شورمون‌های 
تیروتیدی معمولا به علت کمپود ید در رژیم غذایی می‌باشد. اقزایش pale‏ سطلح 
1 سیب هیپرتروفی و هییرپلازی سلول‌های قولیکولی تیروئید و بزرگی 
ده تیروئید می‌گردد در صورتی که پاسخ چبرانی برای غلبه بر اختلال ساخت 
هورمون, کافی نباشد: منجر به هیپوتیروییدی گواتری خواهد شد. میزان بزرگی 
تیرویید با مقدار و هدت ca‏ هورفون» ی أست. ای ay oe‏ 
Sahil ila ey‏ تسبت “Sais “ois‏ شیوع بسیار گمتری ae‏ شته و و 
زنان شایح‌تر است و ALS‏ میزان وقوع آن ذر دوران بلوغ و اوایسل بزرگسالی 
می‌باشد. 
© مورفولوژی: افزایش 1511 از نظر مورفولوژیک در ابتدا سیب بنزرگی 
متقارن و منتشز تیروئید (گواتر غیرسمی منتشر) می‌گردد که در این حالت 
فولیکول‌ها از سلول‌های اسئواندای فتراکم پوشیده شده‌اند در صورت 
افزایش ید موجود در غذا یا کاهش تتاضا یرای هورنون‌های تتیروئید: سلول‌های 


فولیکول‌های تحریک شده تفییر یافته و فولیکول‌ها, بزرگ و پر از ماده کلویید 


می‌شوند [گواتر کلویید) که در اين موارد سح برش تیروئید قهوه‌ای رنگ و تا | 


حدودی شیشه‌ای و شفاف می‌باشد. 


از نظر sone‏ اپیتلیوم فولیکولی در مراحل اولیه هیپرپلاستیک و در ( 


مراحل تکاملی: یفن و مکعبی bogs‏ و در مراحل آخر dal‏ به قراوانی یله 


می‌شود. با گذشت زمان و abel‏ اپیزودهای مکرر تحریک و تکامل, بزرگی نامنظلم 1 


تیروئید.بد نام گواتر مولتی‌ندولر ایجاد می‌شود. 

هر دو نوع ندول‌های مونوکلونال و پلی‌کلونال در یک گواتر مولتی ندولر 
به طور همزمان وجود دارند و احتمالاًنوع پلی‌کلونال, از اختلالات ژنتیکی موثر بر 
رشند ناشی می‌شود. این da IS‏ غددی بزرگ نامتقارن و چند لوبی می‌باشند و 
در سطح برش ندول‌های نامنظم و با مقادیر متغیری از کلویید ژلاتینی و 
Sy closed‏ مشاهده می‌شوند. در ضایعات قدیمی مناعلق گیبروزه هموراز ae‏ 
کلسیفیه و کیستیک نیز دیده می‌شوند. 

pile ۵‏ بالینی: از نظر بالینی Gla AS‏ بنزرگ می‌توانند سیب انسداد 
مجاری هوایی و دیسفاژی شده و بر عروق بزرگ گردنی و قسمت فوقانی 


قفسه سینه فشار وارد نمایند. همچنین ممکن است:هیپرتیروئیدی در اثر ایچاد. :. 


یک ندول پرکار در تیروئید abo!‏ شود a‏ به این حالت سندرم poy‏ گفتد ms‏ 


2 _ مثاززء در کدام یک از تیروئیدیت‌ها واکنش التجابی گرانولومی مشاهده 
می‌شود؟: (دستیاری gee‏ ۷۹) 
الف) تیروئیدیت دزکرون ب) تیروئیدیت حاشیموتز 
ج) تپروئیدیت لنفوسیتیک د) تیروئیدیت حاد 
پاستخ: الف 


Ely‏ .عثال: خانمی ۳۵ شناله با تب و درد گردن مراجعه نموده است. در معاینه 


تیروئید دزدناک بوده و قوام سفت دارد. در بررسی میکروسکوپی dae pF‏ تخریب 


قولیکول‌ها و ارتشاح آماسی به همراه اکستراواژیشن کلونید و واکتش گرانولوماتوز 
دیده می‌شود: کدامیک از تشخیض‌های زیر در این بیمار بیشتر مظرح است؟ 


(پرانترنی - اسفند AKA‏ 


Subacute: Thyroiditis ب)‎ 
Multinodular Goiter (s 


Hashimoto Thyroiditis (al 
Gravel Disease (¢ 
پانیخ: با‎ 


عل_ منال» خانم ۴۵ ساله با تب و درد هنگام بلع به پزشک مراجعه مي‌کند. در 


آزمایشات سدیمان بالا و لکوسیتوز مشاهده می‌شود. بررسی هورمونی نتشان‌دهنده 


(دستیاری - بهمن AA‏ باطل شد) 
الف) تیروئیدیت دوکرون ب) تیروئیدیت هاشیفوتو 
ج) تیروئیدیت لنفوسیتی: تحت حاد 
پاسخ: Lilt:‏ 
Sees Sel ee‏ تیروئیایت لنفوسیتیک تحت sb‏ به 
آتیروئیدیت. Ls (Silent) pogo‏ نسدون درد (Painless)‏ هیر معزوف است: در 
گروهی ee ot se a i‏ تیروئیدیت پس i‏ حاملگ گی می‌باشد mea‏ 
تیروئید در خون ین مارا یافت می‌گردد " 
2 تکته : میتلایان به یک alas‏ تیروئیدیت بعد از خاملکی. در معرض 
افزایشی خطر عود بعذ از cls Slab‏ بعدی قرار دارند. 
@ مورقولوژی: انفیلتراسیون لنفوسیتی و مرا کز زایای هیپرپلاستیک در 
داخل Le‏ پارانشیم تیروئید :وخود 2 ذارد. پرخلاف تیروئیدیت هأشیموتو ai a‏ و 
متاپلازی به صورت شایع مشاسذه نمی‌گردد. 
Sigg ie‏ ریدل: ز یک بیماری نادر با علت ی ی با 
فیبروز گسترده daly pF‏ و ساختارهای گردنی مچاور مشخص می‌گزدد و مسکن 
است با فیبروز ایدیوپاتیک سایر قسفت‌های بدن (مثل رتروپزیتونن) همراه 


د) تیروئیایت رید 
ben 9S‏ ل 


aah, 


ه بیماری گریوز: گریوز. شایع‌ثرین علت هیپرتیروئیدی آندوژن می‌باشد. تریاد 
مشخص بیماری گربوز عبارت است از: 

۱ - تیروتوکسیکوز: به‌دلیل وجود یک "تیروئید پرکار و به صورت یکنواخت 
بزرگ شده 

۲ - افتالمویاتی انفیلتراتیو با اگزوفتالمی در ۴۰ بیماران 

۳ م درموپاتی انقیلترا تیو یوضعی (گاهی اوقات به نام Pretibiat‏ 
{dermopathy‏ در تعداد اندکی از بیماران BSD‏ می‌شود. 

بیماری گریوز در زنان و در سن ۲۰-۴۰ سالگی شایع‌تر می‌باشید. در حضور 
پرخی هاپلوتيپ‌هاي HLA‏ خصوصاً HLA-Bg‏ و HLA-DRg‏ و پلی‌مورقیسم در 
ژن‌های کد کنندة CTLA-4‏ 3 تیروزینن فسفاتاز 2 استعداد ژنتیکی 
پرای بیعار گریوز وجبود yh‏ بیمازی گرنوز یک اختلال اتوایمیون است و 
اتوآت‌بادی‌هانی مختتلفی در سرم بیماران وجود دارد که تغبارتنداز:آنتی‌بادی‌های 
ضد رسپتور ۲517: آنتی‌بادی‌های ضد پرا کسیزوم‌ها» فد تیروگلوبولین و 
ند هورمون‌هاي سیروئید. TSH‏ مسهم‌ترین اتسوآنتی‌ژنی است که علیه 
آن آنتی‌بادی تولید می‌شود. یکی از این آنتی‌بادی‌ها ay‏ نام 751 با اتصال به 
رسپتور1511 و تخریک آدنیلانت سیکلاز. سبب افزایش: تترشیغ شبورسون‌های 
تیروئیدی می‌گردد. تقریا تمامی مبتلایان به گریوز مقاذیر قابل اندزه‌گییری از این 
آنتی‌بادی را دارند. 
BSS |:‏ ؛ این shal‏ در مقایسه با آنتی‌بادی‌های تیروگلوبولین و پراکسیداز 
برای بیماری گریوز, Grad‏ اختصاصی است, 

آنتی‌بادی‌های دیگر TGY als‏ و 11311 (ایمونوگلوپولین مهارکننده اتصال (TSH‏ 
صی‌باشند: بعضی از انواع 1811 فعالیت TSH‏ را مهار می‌تمایند. یک پدیده 


AB سرظان تیزوئید‎ sil Pubs 5, 


Ist. Fd‏ 2 کازسینوم‌های پاپیلاری, said‏ بازآرایی‌های 


ه کارسنینوم‌ها: کارسینوم تیزوئید در QU;‏ میانسال و چوان شایغ‌تر می‌باشد. 


(به دلیل jaye‏ رسپتور استروژن اتوسط سلول‌های نئوپلاستیک) ولی شنیوع آن در 
کودکی و پیری در و جنس یکسان می‌باشد, برخی انواع کارسینوم پاپیلر در اطفال 
seul‏ است, 

Vas‏ نکته. أنواع سرطان ef pels‏ تنزوئید به ois‏ تنییوع غبارتند از: Ye‏ کارینتوم 
پساپیلری: (۵-۸۵), ۲- کنارسینوم فولیکولر: (۱۰-۲۰: ۳- کارسیتوم 
مدولری: )7.0( و ۴-کارسینوم آناپلاننتیک: (کمتر از (Ld‏ 

ذکته : اکثر کارسینوم‌های تیزوئید از اپی تلیوم فولیکولر مشق می‌گردند. 
مکر کارسيتوم مدولری که از سلول‌های پاراشولیکولر پا بسلول‌های © Lane‏ 
می‌يابند. 

۵ پاتوژنن: عوامل متعدد ژنتیک 
دارند:. 

۱ - فا کتورهای ژنتیک: سرطان‌های مدولاری فامیلی تسیروئید. ببيشتر 
موارد ارئی سرطان تیرویید را تشکیل می‌دهند در خالی که سرطلان‌های پاپیلاری و 
فولیکولی, ارثی, بسیار-نادرند. 

الف) کارسینوم‌هاکن پابیلاری تیرویید: بازآرایی" کروموزومی و 
موتاسیون‌های تقطه‌ای » دو نوغ عمدة تشیرات ژنتیکی ذخیل در پاتوژنز 
کارسینوم‌های پاپیلاری تیرویید هبننتند که هر دوی آن‌ها منجر به فبعال‌سازی 
pe‏ ر پیام‌رسانی MAP‏ کیتاز اصی‌شوند.. 


کروموزومی درگیرکنندة ژن RET‏ رخ مي‌دهد. 


این بازآرایی‌ها متجر a;‏ ایجاد ژن‌های. ترکیبی جدیدی بة نام ret/PTC‏ می‌شوند. 
که ییوع آن در کانسوهاي پاپیلاری اطفال و در زمینه ۵ مواجییه با اسعذء ay‏ 


aia 1‏ حنود ۵-۱۰ این کازسيتوم‌ها, ژن ۱۳738161 فچار cell‏ 
می‌شود و در 2 J e¥ my‏ سوارد. موتانیون‌های نقجه‌ای در انکوژن BRAF‏ دیده 


ب) کسارسینوم فسولیکولر تسیرویید: در خدود نیمي از این کانسرهاء 
موتأسیون‌ضایی در خانواده اونکوژن RAS‏ وجود ذارد. 
" ج) کارسینوم‌های مدولاری تیرونید: از سلول‌های C‏ پارافولیکولر منشأً 
می‌گیرند. نوع قامیلی این کارسینوم‌ها در 1۳02 رخ داده و با موتأسیژن‌های 
پروتوانکوژن: RET‏ همراهند. موتأسیون‌های elit p RET‏ اسپورادیک cpl‏ 
کانسرها نیز دیده می‌شوند. 
ذ) کارسینوم‌های آناپلاستیک: بسیار مهاجم و ALB‏ صوتأسیون‌های 
نقطه‌ای در پروتوانکوژن 753 می‌باشند. 
ae‏ عواما J‏ محیطی: : قرارگیری veep‏ اشته‌های. پوتیزان به خصوص در 
دهه اول زندکی ایکی از مهم‌ترین alee‏ مبتخدکننده برای ایب‌جاد. کانسر: سپزوئید 
می‌باشد. در گذشته از آشمه‌های پونیزان برای درجان ST‏ و کجلی کوذکان استفاده 
می‌شد. اکثر کانسرجایی که متعاقب اشعه بزنیزان ایجاد مي‌گرننه سرطان پاپیلری 
تیروئید. جستند و در اغلب lel‏ بازآرایی ژن 1171 دیده می‌شود, 
کارسینوم پاپیلری کیروئید؛ این کارسینوم‌ها شایخ ترین نوع سرطان. تیروئید 
می‌باشتد: و عمده‌ترین کارسینوم تیروئیذی هستند که در اثر تماس با اشعه یوتیزان. 
ایچاد نی‌گردند. پروگنوز این تومورها عالي است. 
۵ مورفولوژی: این شاییات ممکن است منفرد یا مبتبدذ» کپسول تار یا 
ارتشاحی باشند, معمولاً کیستی بوده و دأرای ستاطقی از قیبزوز و کلسیفیکاسیو 


می‌باشند. در مقحلم wR‏ ممکن cual‏ نمای گرائولر kas‏ دهند. a ai‏ 


براساس نماهای هنتة‌اي صورت بی‌گیرد (شکل AVS-T‏ 

خسته‌های شلول‌های shane‏ وم پاییلار دارای گروماتین پرا کنده و بسسیار 
ظریفی هبتند که سیب ایجاد HA glad‏ آبتیکی .و «تشکیل .هبننته‌های: «تنبيشه 
مات» (Ground glass)‏ يا آنی abigd 2 (Orphan Anniv) pea.‏ انکلوزیون‌های 
داخل هسدای. انکلوزیون‌های کاذبنامیده می‌شوند.. . 
| .نکته : پاپبلاهای نئویلاسمی برخلافضایعات پاپبلار هیپرپلاستیک 
درای مراکز فیبروواسکولر متراکم نی‌باشند. 


1- Reartangement 


2- Poitit’ mutation 


Next Level 


:فی‌شود i‏ افتالموپا تی gol tgs‏ 3 درموناتی پیماری گریوز همراه نمی‌باشمد. 
در مواردی علایم هیپوتپروئیدی نیز مفکن است.ایجاد شوند. 


معیارهای بالینی زیر جهت تشتخیص ماهیت یک نبندول تیروئیدی دارای 
آهمیت می‌باشند: 

| س احتمال نثوپلاسمن بودن نبول‌های منفرد 22 
walt os‏ ۱ 
a ve‏ احتمال نئویلاستیک بودن تدول‌هآی مشاهده. شنده در آفراد: Folge‏ 

yay‏ از ز بیماران creo‏ می‌باشد. 
ie‏ احتمال ore Sua git‏ ندول‌ها در مردان بیشتر از زنان ی 
aby . ۴‏ راذباسیون به مناطق سر و گردن با افزایش بزوز بدخیمی 
تپرویید ol pods‏ اسنت. 
۵ احتمال خوش‌خيم بودن ندول‌هایی که ید را ادیوا کتیو را در مطالعات 

تصویربرداری برداشت.می‌کنند (ندول‌های (Plo‏ پیشتر است, 
1 ۰ کته : > قطعی‌ترین اطلاعات در مورد: es ala‏ تدول اتیروئیدی: بد 
] کمک بررسی مورفولوژیک آن توسط FNA‏ و Helle‏ هیستولوژیک باقت به 
Cuts‏ آمده توسط جراحی. pols‏ می‌گردد. 

و آدنوم: ppl‏ تیرویدنلوپلاسم خوش خیم تأشی از اپيتليوم فولیگولی 
۴ مي‌باشد و مسمولا:منفرد است: اگرچه اکتر آدثوم‌ها غیرعملکردی هستند. اما تحذاه 
اندکی از آنها هورمون‌های تیروئیدی تولید می‌کنند و تیروتوکسیکوز بالینی ایجاد 

© پاتوژنز: موتاسیون‌های سوماتیک JES‏ کننده در یکی از دو جز 
سیستم پیام‌رسانی گیرندة 1588 (اغلب خود گيزنده و به میزان کنتر زیرواحد 
آلقای (Gs‏ سبب تولید پیش از حد و :مزمن cAMP‏ و در نتیجه رشد سلولی 
می‌شوند. در ۲۰ از آدنوم‌هاي فولیکولی» صوتاسیون‌هایی در انکوژن‌های 
§ خانوادة RAS‏ (همانند حدود.نیمی از کارسیتوم‌های فولیکولی) وجود دارد که احتمال 
امکان پیشرفت برخی آذنوم‌ها ay‏ سمت کارسینوم را افزايش می‌دهد. 

© مورقولوژی: آدنوم فولیکولر تیروئیذ به صورت یک ضایحه متفرد. کروی 
و کیسول دار مشاهده می‌گردد. این ويژگي‌ها در al cil‏ از گواترهای مولتی ندولر که 
دارای ندول‌های متعدد در سح مقعلع, عدم فشار ay‏ پاراتشیم تیروییدی منجاور و 
فقدان کپسبول می‌باشند اهمیت yb‏ 
تکته : از نظر میکروسکوپیک» سلول‌های سازنده به ضورت فولیکول‌های 
متتحدالشکلی آرایش aah‏ 4 حاوی کلوئید: Batre)‏ 

الگوی .رش فولیکولی آدنوم‌ها آز بافت تیروییدی غیرنتوپلاستیک مجاور و 
همچنین a lee aes‏ ۱ که » sae i‏ رشد پارانشیم نذولر و پافت سالم 
تکته 3 t‏ تیبرت “Ml‏ نمای ee‏ آدنوم‌ها نبوده و در :صورتی که.دیده 
Ab sed‏ , به کارسینوم Seely‏ کپسول‌دار مشکوک pegs‏ 
نکته‌ای tail Zhow‏ 1 سلول‌های Satay ott‏ توس یک کیسول 
سالم و Wels‏ مخص از پاراتشيم اطراف خود مجزا می‌شوند که این Spied‏ 
سالم وجه افتراق خوبی جهت تمایز آدنوم از کارسینوم‌های خضوب تمایز 
die aly‏ ۱ ۱ 

۵ علایم بالینی: اغلب آدئوم‌های تیروئید به شکل ندول تدون درد تظاهر 
a‏ توده‌های بزرگتر معکن است علایخ موضعی نظیر JOT‏ پلع به وجود 
وزند. 


بیشتر از ندول‌های متغد د 


کته + آدنم‌ها معمولاً در انبکن تیروئید به صورت نسدول سبرد ظاهر 
می‌وند. 1/۱۰ ندول‌های سرد در نهایت بدخیم می‌شوند؛ برعکسء بدخیمی در 
ندول‌های داغ نادر می‌باشد. با این جود آدنوم پرکار در اکن dy‏ صورت یک 
اندول گرم یا داغ نمایان می‌گردد. 

lai |‏ سار فهع : اگرچه FNA‏ روشن غرنالگری ghee‏ عالی 
* جهت بررسی اولیه old gad‏ تیروئید می‌باشد ولی افتراق قظعی آدنوم‌ها از 
yi‏ فولیکولی AS‏ فقط براساس بررسی دقیق هیستولوژی نمونه جراحی 
می‌باشد 


Guideline & Book review __ 
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Vascular Invasion 


Capsular invasion 


Follicular patlern Tumour cells. 


۹ a 1 2۳ 


A 


هکارسینوم مد ولری تینروئید: نتوپلاسم وروآندوکریتی است که برخلاف 
دیگر کارسینوم‌های تیروئید از سلول‌های پارافولیکولر Lite (C)‏ می‌کیزد. 
مشخصات متمايزکننده کارسینوم مدولری تیروئید عبارتند از: ۱ 

۱ - ترشح کلسی توئین. گاهی اوقات نیز سلول‌های تومورال: هورمون‌های 
پلی‌پیتیدی دیگری تغلیر (CEA‏ سوماتوستاتین: سروتولین و VIP‏ ترشح می‌نمایند. 

۲ - استرومای آمیلوئندی در بسیاری از موارد. : 

۲ - همراهی با سندرم‌های نئوپلازی آندوکرین متعده (سندرم MEN‏ 
4 یا ‘2B‏ پا کارسینوم مدولاری wend‏ شامیلیال MTC)‏ در ۸۲۰ موارد 
(در A>‏ موارد آمپورادیک هستند4 ۰ ۱ 
(EE‏ نکته: ایجاد موتاسیون در پره‌انکوژن RET‏ زمینه را برای ایجاد کارسینوم 
مدولری همراه با نستدرم‌های 2۸ 2B L MEN‏ و همچنین Ge‏ اسپورادیک فراهم 
کند. 
fae]‏ نکته : کارسینوم‌های مدولاری اسپورادیک در بزرگسالان و حداکثر 
در gleams‏ پنجم تا ششم دیده Ngai pe‏ در حالی‌که کارسینوم‌های همراه با 
سندرم 2 MEN‏ در افراد جوانتر و حتی در کودکان ایجاد می‌ننود. 

۵ مورفولوژی: از نظر مورفولوژیک کارسینوم‌های مدولار می‌توانند منفرد با 
فتعدد و در موارد خانوادگی چندکانونی باشند. ضایعات بزرکتر دارای نواسی 


نکروزه و هموراژیک می‌باشند و می‌توانند به خارج از کپسول انتشار پیدا 
کنند. مشخصات میکروسکوپی این تومور عبارتند yl‏ حضور سلول‌های چندوجی 
(پلی‌گونال) تا دوکی‌شکل و در بسیاری از موارد. رسوبات آمیلویید فاقد سلول 
در استرومای مجاور (شکل ۱۱-۵ 3 AY \-F‏ 

۱۵31 نکته : اسکرینینگ sl‏ خانواده بیمار و مشاهده افزایش 
کلسی تونین & جهش‌های RET‏ برای تشخیص موارد خانوادگی مفید می‌باشد. 
(a‏ نکته : از نظر موفولوژیک: صناطقي از هبپرپلازی سلول‌های 6 در 
enti‏ تیروئید اطراف توضور دز بسیاری از موارد کارسینوم خانوادگی دیده می‌شود 
لی در عوارد آسپورادیک وجود ندارد. 

eek‏ یادا وری یک نکته 71۰۰ امتمانی : وجود رسوبات آمیلوئید یکی از 
ملمترین ویژگی تشخیصی کارسینوم مدولری تیروئید می‌باشد. 

زر متالا: مشاهده pole‏ آمیلوئید در پبین سلول‌های تومور در تیروئد به 


Papillary پ)‎ Medullary ‘(ull 
Anuplastic (9 Follicular ج)‎ 
پاسخ: الف‎ 
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Qy>‏ سثال: پیمار, مرد AF‏ ساله‌ای است که با توده گردنی و دسفاژی وخشونت 


ضدا مراجعه تموده است. در بررسی هیستوپاتولوژی ضایفه. پر ولیغراسیون سلول‌های ‏ 


دوکی پلی‌گونال به صورت جزایر و دستجات سلولی وجود دارد که در لابه‌لای آن 


Tumour cells 
(having ‘ground-glass’ nuclei) 


Papiilae 


اتکی کته : اجسام پسافوما که شامل ساختارهای کلسيقية هم مرکز هستند 
محمولا دز درون ضایعات مشناقده نی‌شوند. 


tia Ey‏ شانمی به علت بزرگی تیروئید به پزشک مراجعه کرده و bilgi‏ تحت 
Jos‏ جراحی قرار گرفته است: در بررسی میکروسکوپی بافت تومورال متشکل از 
سلول‌هایی با هسته glo‏ شیشه مات glass)‏ 2۳۵۲00)) می‌باشد, کدام عبارت ژیر در 
(دستیازی - اسفند ۸۵) 
الف) در تجابی موارد متاستاز a‏ عقده‌های لسفاوی گردن در هنگام تشخیص وجود 


مورد این توموز صادق است؟ 


دازد, ۱ 
ب) Late‏ سلول‌های تومورال سلول‌های پازافولیگولر cell)‏ 0) می‌باشند. 
(x‏ سلول‌های فوق‌الذکر اغلب تشکیل ضفحات بزرگ سلولی می‌دهند. 

د) ساختمان‌های پاپيلری با اجساخ Psammoma‏ در این تومور بارز است. 


پاسخ: د 


tia Gy‏ در بررسی میکروسکوپی یک تومور تیروئید. هسته‌های سلول‌های 


تثوپلاستیک نمای "شیشه مات" دارند. کدام یک از کارسینوم‌های زیر محخمل‌تر است؟ 
(پرانترنی - شهریور (AF‏ 


الف) پاپیلری ب) فولیکولر 
ج) آناپلاستیک 2( مولری 
پاستخ : ال 


8 کارسیتوم فولیکولار تیروئید: دوفین سرطان شایع تیروئید است 
(1۱۵ موارد) که در سنین بالاتری نسیت به نوعپاپیلر ایجاد می‌گردد (حداکثر بروز 
در میانسالی). به علت yl‏ این تومور در نواحی دچار کمبود ید رژیم غذایی 
شایع‌تر است» ممکن است گواتر ندولر زمینه‌ساز ایجاه آن بساشد. شیوع 
بالای. موتاسیون‌های RAS‏ در آدنوم‌ها و کارسینوم‌های فولیکولر نشان می‌دهد که 
yon‏ است این تومورها؛ با هم مرتیط باشند. ۱ 

& مورفولوژی: کارسینوم‌های فولیکولر به شدت انفیلتراتیو یا اندکی 
تهاجمی هستند به طوریکه تهاجم تومور, در نمای ظاهری از آدنوم‌های فولیکولی 
قابل افتراق نیست و برای این منظور نیاز به نمونه‌برداری وسیع هیستولوژیک از 
کپسول تومور جهت رد تههاچم می‌باشد (شکل ۱۱-۴). 

aia (GS:‏ + ضایعات فولیکولی که در آنها مشخصات هسته‌ای تیییک 
کارسینوم پاپیلری وجود دارد را باید کارسینوم پاییاری در نظر 


Rev pee) 
29 سیر‎ 


ویر 


pore 


pers 


alam sti, 


سلول‌های چندوجپی تا دوکی‌شکل در دستجاتی & شکل جزآیر منظم و با اندازه 
متفاوت و یز IST‏ قرار گرفت‌اند که در بسیاری از تقاط همراه با رسوب CNIS‏ 
ترکیبات آمیلوئید می‌باشند. در رابطة نا این بیماری کدام گزینه صمجیح اسبت؟ 
۱ (پرأتترنی -اسفند (Ad‏ 

الف) oy Feels‏ تغلاهر بیماری افزایش سطح کلسیم یونیزه سزم است. 

ب) در افراذی که در طول جو دهه اول زندگی در بعرض پرتوهای بونیزه قرار گرفته‌اند 

پیشتر دیده می‌شوّد. ۲ 

چ) در نزدیک یه ۲۰ موارد مرتیظ با سندرم نبتوپلاسم آنذوکرین متعدد (MEN)‏ 


می‌باشد. 
ذ) در مناطقی از دنیا که dared‏ ید در رژیم غذاین وچوّد دارذ بیشتر دیده می‌شوند. 


| پاسنج: ج ۱ 
برچ مثالة کدام یک از تومورهای تیروئید در سندرم ۸110۷ دیده می‌شود؟: 
: (دسنتیازی -اسفند {AY‏ 
الفب) توموری "که دارای ساختمان‌های پاپیلری در بافت Inclusion,»‏ داخل. هسته‌ای :بانند 
ب) توموری که.دارای رسوب آمیلوئید در مناطقي از یافت تومور است: 
ج) توموری که base‏ درای فولیکول‌های تیروئیدی زیاد به همراه دست‌اندازی به کپسول 


است. 
د) توموزی که از سلول‌جای ظ در زمینه آتیرولیدیت هاشیبوتو OLS‏ می‌گیزد. 
پاسیج: ب 


: آناپلاستیک تیروئید: این کارسينوم‌هاً از مسهأجم‌ترین‎ poe LS 
تتوپلاسم‌ها می‌باشند که تقریباً در تمامی موارد. منجر به مرگ می‌شوند. سن این‎ 
وی ظور متوسط ۶۵ سال‎ VY افراد نسبت به مبتلایان به سایر کانسرهای تیرویید‎ 


است. 


2 کته : نیمی از بیماران سابقه گواتر مولتی تدولرء AY‏ آنها ساب یک 
کارسیئوم تفایز یافته و ۲۰-۳۰ edu‏ دارای یک تومور pled‏ یافتة تیرونید 
(اغلب پاپیلاری) به طور همزمان خستند. 

بنایراین تصور بر این است که کارسینوم‌های آناپلاستیک از عدم تمایز 
تومورهای تمایز یافته‌تر در dead‏ یک یا چند تغیبر ژنتیک ols)‏ از دست 
رفتن عملکرد (P53‏ خاصل می‌شوند. ۳ ۱ 

@ مورفولوژی: اين تومورما توده‌های بزرگی ایجاد می‌کنند که سریحاً رشد 


کرده و a‏ ساختارهای گردئی poles‏ انبشار می‌نابند. از نغلر بیکروسکوپیک این 


aad‏ از سلول‌های بسیارآنايلاستیک که معکن است به شکل سلول‌های 
زآنت پلئومورف؛ سلول‌های دوکی سارکوماتوه ترکیبی از coal‏ دو وبا 
سلول‌های کوچک Sh‏ تشکیل SAS‏ 

ه pls‏ جالیتی: متاستاز دوردست شایع استا ولی cde‏ مرگ بیماران: 
بیشتر ناشی از رشد تهاجمی موضعی و ارسایی ساختارهای حیاتی گردنی 
می‌باشد. ۱ 


» هیپرپاراتیروئیدی اولیه: هیپرپارتیروئیدی اولیه از oy eld‏ اختلالات 
آندوکرین .و از fle‏ مهم هبپرکلسمی است. شنیوع. ضایعات گوناگون پاراتیرویید که 
.سیب پترکاری آن می‌شوند به صورت زیر است (شکل ۱۱-۷): ۱- آدنسوم: 
(۷۵-۸۰/): ۲- هیرپلازی adel‏ (منتشبر یا تدولر): (۱۰-۱۵) و ۲-کارسینوم 
پاراتیروئید: (کمتر از 4۵ 


LR‏ تکته : در بیش از 45۵ موارد. پرکاری پاراتیروئید اولیه به علت آدنوم‌های 
اسپورادیک یا هیپرپلازی اسپورادیک پاراتیزوئید رخ می‌دهد. نقایص ژنتیکی 
شناخته شده در.پرکاری پاراتیروئید اولیه فامیلی عنبارتند ازء مسسندرم‌های MEN‏ 
خصوصاً 1231 و .MEN-2A‏ 
[Gy‏ نکته : هیپرکلسمی هیپوکلسی‌یوریک فامیلی cle ay‏ موناسیون‌های 
غیرفعال BAUS‏ ون گیرندهٌ حساس یه کلسیم (CASR)‏ ببر روی سلول‌های 
پاراتیروئیده رخ می‌دهد و منجر به ترشح مداوم place PTH‏ 

۵ مورفولوژی: در ۸۷۵-۸۰ موارد یکی از پاراتیروییدها حاوی یک آدنوم 
منقره به ضورت یک دول نرم و مدوز می‌باشد که توسط کپسول ظریفی اجاحله 
شده آست ویرعکس هیپرپلازی اولیه. بقیه نناطای غده شالیاً طبیعی Ly‏ کمي 


کپسول و به قطر ۴ سانتی‌نتر هترآه با نکزوز و خونریزی و دز بززسی زیزبینی 


ae 
بو‎ 


“Tumour calls Organoid patter’ Amyloid stroma, ——Gatcification: 


رسوب فاده آمیلوئید 0359 می‌شود. کدام بیماریمحتمل‌تر Sead‏ 
(دستياري {Ar stil.‏ 


(Al‏ کارسینوم آناپلاستیک ب) کارسینوم فولیکولر 
ج) کارسینوم پابیلری د) کارسینوم عدولری 
پاسیخ: د. 


مه fle‏ دز برزنی میکرونکویی تومور تیزوئید. سلول‌های چندوجهی تا 


دوکی‌شکل به فرم آشیانه‌های سلولی همراه با تجمعات آمپلوئید ذیذه می‌شود. در 
رنگآمیزی آنمنوهینتوشیمی رنگ‌پذیری مثبت Shey‏ کنلسی‌تونین در سلول‌های 
قومور way‏ می‌شود: تشخیمن این تومور با کدامیک از گزینه‌ها مطابقت دارد؟ 
" (پرانترنی -شهزیور (AP‏ 

الف) کارسینوم مدولری (Medullary Carcinoma)‏ 

(Follicular Carcinoma) کارننیننوم فولیکوار‎ (os 

(Papillacy Carcinoma) slik کارسینوم‎ {x 

{Anaplastic Carcinoma) کارسینوم آناپلانتیک‎ (9 

پاسخ؛ الف 
ey‏ عقایر: خانم ۲۵ ساله‌ای به.علت وجود.ندل تیزوئید و خشونت صدا تحت 
عمل جراحی ثیروئیدکتومی یک طرفه قرار می‌گیرد: در پررسی ظاهری ندول پندون 
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ن ثانویه به هیپرکلسمی ممکن است در: Wide‏ رید. 
میوکارد و عروق خونی نیز دیده شود. 
© تغیرات مولکولی در تومورهای پاراتیرونید: دو ژن که غملکردشان 
ذر gil‏ تومورها تحت تأثیر قرار می‌گیرد عبارتتد از: ۱ 
۲۸1-۱ (ژن ۱ آدنوماتوز پاراتیرونید) که روی گروموزوم ۱۱ قرار 
دارد. 
۲ - دومین اهتجاری شایع, 653 سرکویگر تومور MENT‏ را بر روی گروتوزوم 
11913 درگیر ust‏ 
۳ نکن : تقریباً در ۲۰۰ از تومورهای پاراتنروئیذ که با سندرم MENI‏ 
همراه فیستند نیز موتاسیون‌هایی در ژن MENI‏ 645 می‌شنود. 
tile 8‏ بالینی: معمولا هیپرپاراتپروئیدی adsl‏ 3 بالخین رخ من دهد 1 در 
ژنان ۳ پرابر شایع‌تر از مرذان است.. شایع ترین نظاهر هیپرپازاتیروئیدی 
اولیه: افزایش سطح کلسیم یونیزه می‌باشد. به عبارت دیگر. هیپرپاراتیروئیدی 
cp ests adel‏ علت هییرکلسمی بدون علامنت (Silent)‏ است. مهم‌ترین علتت 
هیپرکلسمی ناشی از بدخیمی, ضعیف است. ee‏ ۱ 
سطح سزمی PTH.‏ در هیپرپاراتیروئیدی اولیه به‌طور نیامتناستی نسپت hy‏ 
سح کلسیم سرم آفبزایش می‌یابد dy‏ سطخ آن در شیپرکلسمی ناشی از 
بیماری‌های غیرپاراتیروئیدی» پایین با غیرقابل اندازه گیری می‌باشد. ساتر CASES‏ 
آزمایشگاهی در هیپرپاراتیزوئیدی اولیه عبارتند از: هیپوفسفاتمی و افزایش دفع 
کلسیم 3 phd’.‏ از ادرار- i‏ ۱ 
© هیپرپاراتیروئیدی قانویة: شایع‌ترین علت آن تارضایی کلیوی مي‌باشد. 
کاهش Glew‏ کلسیم سرم به هر علتی منجر به افزایشن Called‏ پاراتیروئید خواهد شد. 
© مورفولوژی؛ در هیپرپلازی asl‏ غدد پاراتیرونید ped‏ پلاستیک بوده. و 


سس دس 


از نشلر میکروسکزپیک در غدد هییرپلاستیک. سلول‌های Cheif‏ یا سلول‌های 


تعداد سلول‌های us‏ گاهش می پابند. 
ae ede‏ + تاهنچاری استخوانی ستئودیستر وقی pls ene‏ تغییرات: 
مزبوط بد jl PTH able‏ هییرپاراتیروئیدی اولیه خفیف‌تر می‌باشند و سطح سرمین 
کلسیم by BT‏ طبیعی است. ۱ 

5 کته : کلسیفیلا کسی عنبارث Cool‏ از کلسیفیکاسیون مامتا تیک. 
عروق خونی Lobb)‏ از هیپرفسفاتمی) که نمی‌تواند سبب آسیب ایسکفیک شدید دز 


پوست و :سای ر اندام‌ها شود. 
las‏ کته Cuil Sen‏ در داد کمی از بیماران» قعالیت پاراتیروئید اتوئوم و 
بیش از حد شده و منجر به هیپرکلسمی شود که به pill‏ روند, هیپرپارآتیرولیدی. 
all‏ می‌گزینده ۱ 
witis EQ‏ بیماری با نارسایی مزمن کلية که نسال‌هاست تحت دیالیز قرار ذارد. 
در حرکت سریعی دچار شکستگی استخوان هو مر وس می‌شود. در رادیٍگرافی نمای 
مولتی کیستنک در Gol‏ شکستگی مشاهده می‌گردد. ذر بیوپسی شایعه فشوق. 
محتمل ترین ples eh‏ است؟ (پرانترنی اسفند (AY‏ 
(ual‏ نعای موزائیکی در استختوان. 

ب) تشکیل استلوئید فراوان بدون مینرالیزاسیون 

ج) وجود فشای کیستیک پر از خون با حاشیه فیبروز 

>( تجمع استخوان‌های ظریف با هیستولوژق نرمال 

پاسخ: خ 

8 هیپوپاراتیروئیدی: شیوع هیپوپارآتیروئیدی نسبت به هنیپرپاراتیروئیدی 
بسیار کمتر می‌باشد. علل اضلی هیپوپاراتیروئیدی عبارتند از: 

۱ - تخلیه از طریق جراحی (Surgical ablation)‏ بسرداشتن آشتباهی 
پاراتیروئیدها در چریان تیروئیدکتومی. 

ole - ۲‏ مادرزادی: Yeas‏ همراه با آپلازی: "یموس 3 نقایص wld‏ ی در 
سندرم دی‌ژرز رخ می‌دهد. 

۳ - هیپوپاراتیروئیدی خودایمنی: یک سندرم she (Sy)‏ غده‌ای ناشی از 
اتوآنتی‌بادی ale»‏ اندام‌های متدذ غددی می‌باشد ote pail La)‏ تیروئيد, 
رن ها و پانکراس). 
ie.‏ 053 : گاهی ذر این بیماران کاندیدیاز مزمن جلدی مخاطی: دیده 
می‌شود که مطرح‌کننده jai‏ نزمینه‌ای دز عملگرد Jobo‏ ,های sil, 2 T‏ 


دارای سیتوپلاسم شفاف فراوان (سلول‌هنی شفاف آبی)" ی ایش یافثه‌اند و 


شایع‌ترین الگوی میکروسکوپی دیده شده در اين مواره هیپرپلازی سلول‌های . 


چروکیده می‌باشند. آدنوم‌های پاراتیروئید در تقریباً همه مواره به یک غده 
محدود gat, co‏ اغلب آدنوم‌های پاراتیزوئید بین ۰/۵ تا ۵ گرم os‏ دارند. 

از نظر میکروسکوپیک: آدنوم‌ها معمولا از سلول‌های اصلی ALS (Cheif)‏ 
ضلعي و تقریباً یک شکل با هسته مرکزی تشکیل شده‌اند و محمولاً آشیانه‌های 
بسزرگتر خاوی سساول‌های دارای سنیتوپلاسم گرانولر انوزینوفیلیک 
(سلول | کسی‌فیل) نیز دیده می‌شوند که توسط یک کیسول قیبرو جداً شده‌اند. 
اشکال میتوزی نادرند. 
: نقله: برخلاف بافت طبیعی پاراتیروئید: آدنوم‌ها فاقد ety‏ بجر 
هستند ([۱۰۰ امتحانی). 

هیپرپاازی پاراتیروئید به طور کارا کتریستیک فرآیندی چسند شنده‌ای است. 


cee rs سج مب‎ 


اهنا می‌باشد که ممکن است سبب درگیری منتشر یا بولتی بدولر غدد شود با 
شیوع کمتر سلول‌های هیپرپلاستیک دارای سیتوپلاسم شفاف فرآوانی می‌باشتد 
و به cde oul‏ هیبرپلازی سلول‌هايی شفاف آبی otgald.(Water-clear cell)‏ 
می‌شوند. ۱ 

کارسینوخ‌های پاراتیروئید مسولا تومورهای سفت و سختی می‌باشد که به 
واسطه فیپروز یا رشد انفیلتراتیو ay‏ بافت‌های اطراف چسبیده‌اند. کارسیتوم‌های 
پاراتیروئید از آدنوم‌ها بزرگتر بوده و تقریباً هميشه اژ ۵ تا یش از ۱۰ گرم وزن دارند. 
کارسینوم‌های پاراتیروئید به صورت تیپیک» اختلالات تک‌غده‌ای هستند و در اکثریت 
موارد laCheif cell‏ سلول‌های غالب می‌باشند. 

تنها دو معیار برای تشخیص بدخیمی وجود دارد که عبارتند از: ا- تهیاجم به 
et‏ اطرا Last -۲ au)‏ متاستاتیک. 
aed Kens‏ قطعی بد خیمی» معمولا واپسته .4 وجود شواهدی از 
els‏ یا ies‏ می‌باشد ZN s+)‏ امتحانی). 

تغییرات مورفولوژیک در pole‏ ارگان‌ها که نیاز به توجه خاص دارند در استخوان 
و کسلیه‌ها یاقت می‌شوند. در استخوان‌ها به دلیل فعالیت بیش از اندازة 
تلوکلاست‌ها: م‌اتریکس استخوان از دست می‌رود و ضمزمان فعالیت 

ستئوبلاست‌ها ذ نیز افزایش یافته 3 ترابکول‌های جد ید د ایجاد می‌شوند. استخوان 
جد یل , دارای ترابکول‌های ظریف dowd‏ به ترابکول‌های استئوپزرز etl‏ 
لته : در موارد شدید. کورتکس استخوان بسیاز نازک شده و منز استحوآن 
دارای مقادیر زیادی از COU‏ فیبروتیک به همرآه کانون‌هایی از خونریزی و کیست 
می‌باشد (Osteitis fibrosa cystiea)‏ 
(GE‏ نکته : تومورهای قهوه‌ای رنگ در هیپرپاراتیروئیدی درواقع شامل 
تجمعات استئوکلاست‌هاء سلول‌های ژآنت راکتیو و اجزای حاصل از خونریزی 
می‌باشند. 
La‏ هییرکلسمی ناشی از PTH‏ می‌تواند زمینه‌ساز ایجاد منسنگ‌های 
ادراری (نفرولیتیاز) و کلسیفیکاسیون توبول‌ها و بافت انترستشیال کلیه 


(نفروکلسینوز) باشد. 


ی نکته + سح آدینونکتین در چاقی و مقاومت به انسولین» کاهش و در 


بیشتر در دوزان کودکی 
ایجاد می‌شود و در زمان بلوغ: تظاهز مي‌یابد و ا فزایش سن پیشرفت می‌کندن 

پیشتر. مبتلایان. به cubs‏ نوغ ۱ به مصوف انسولیْن خارجی. جهت ly‏ تیازمناند و 
بدون آن a‏ عوارض متابولیک خطرناک مانند کتواسیدوز و کوما Mize‏ مي‌شوند. 
هرچند بروز بالیلی, cabo‏ نوع \ LSE‏ است: در حقیقت این پیماری در Bout‏ یک 
Wao‏ اتوایمیون مزمن علیه سلول‌های of‏ می‌دهد که معمولا Ua Sle‏ پیش از 
ظهور پیباری آغاز می‌شبود. 


* پاتوژنز دیابنت ملیتوس نوع |: cubs!‏ نوع ۱ ب 


نکته : تظاهرات کلاسیک و تبخریب +5 سیلول‌های B‏ 


نظاهر می‌شوند: چندین مکانیسم as)‏ احتفالاً مرتبط با هم هستند) در تخریب 


: پیشروندة سلول‌هاي ] شرکت خی‌کنند: 


٩‏ - لتفوسیت‌های ia‏ وتاب ade‏ آنتی ژن‌شای سلول 8واٌتش. دادم و ینب 


تخریب آن‌ها “Biya‏ دز موازد تادر» بررسی, ضایتات در ets:‏ فال ala:‏ بیاری» 


sh‏ نکروز سلولی و انیتراسیون لبفوسیتی در جزایر است که به آنا 

‌ - سیتوین‌های موضعی شامل 1۳112 (تولید شده توسط سلول‌های (T‏ و 
۶ و اسلا (تولیذ شده توسط ماکروفاژها) به سلول‌های B‏ آسیب می‌رسانند. 
۳-اتوآنتی‌بادی‌ها ale‏ گستر‌ای از آنش‌ژن‌های سلول 8 Jolt‏ انسولین و 
کلوتامیک اسید دکرپوکسیلاز در خون ۷۰-۸۰ بیماران یافت شده و همکن است 
در آشیب جزایر: نقش داشثه باشتد, 


دیابت نوع 5 الگوی پیچیده‌ای از ارتباط ژنتیکی دارد و "BAGS datas boy‏ 


فرخبي در حذاقل ۲۰ Loli‏ کروموزومی» CAG‏ شده‌اند. جایگاه مستعد BAS‏ اضلی 
پرای gg cabo‏ ۱ در منطهٌ کد S105‏ مولکول‌های MHC‏ کلاس Tl‏ بر کروموزوم 
(HLA) 6p21‏ قرار دارد 

و پاتوژنز cubs‏ ملیئوس فوع W‏ پاتوژنز دیابت نوغ ۲ ناشناخته باقی 
مانده است. فا کتورهای محیطی مانند سیک زندگی شهزی و عادات غذایی» نقش 
واحی در olen Pele‏ دارند. با این حال: alge‏ ژئتیکی حتی Coed‏ به دیابت 
توع ۱» Pate‏ هستند و ارتباط با ژن‌های دیایتوژن متعددی نشان داده شده است. 
پرخلاف دیابت نوع ۱ اين بیماری با ژن‌های دخیل در تحمل و تنظیم آیمنی 
ارتباط ندارد و شواهدي مبنی بر اتوایمیون بودن دیابت نوع ۲ وجود 
ندارد. 

wy igh) انسولین‎ dy توانایی بافت‌های محیقلی در پاسخ‎ ial) 
انسولین)-‎ 

۲ اختلال عملکرد سلول B‏ که به صورت تریح نا کافی انسولین در 
مواجهه با مقاومت به انسولین و هیپرگلیسمی تظاهر می‌یاید. 

در بیشتر موارد مقاومت به اتسولین واقعه اولیه است و با افزایش میزان 
اختلال عملکرد: سلول # دنبال می‌شود. 

© چاقی و مقاومت. به اننتولین: sb.‏ احشایی در : بسیاری از مبتلذیان به 
دیابت نوع ۲ دیده می‌شود. مقاوست ay‏ السولین, die‏ اتصالی چاقی و دیابت است. 
مسیرهای اختمالی که حنجر dy‏ مقاوست به انسولین می‌شوند عبارتند ازن. 

۱- اسیدهای چرب آزاد (FFAs)‏ پراساس مطالعات» FFAS Ge‏ پلاسما در 
حال ناشتا و حساسیت یه انسولین, رابطة معکوسی وجود yal ayo‏ اثرات 
لیپزتوکسیک ۳۳۸ها Virol‏ از طریق pants‏ فجالیت پروتئین‌های aly‏ رسان 
کلیدی انسولین عمل می‌کنند. 

۲ - آدییوسیتوکین ها و مقاومت dy‏ انسولین: بافت چربی قاذر به آزادسازی 
هورمون‌هاست. پروتئین‌های آزاد شونده از Cb‏ چربی به گردش خون سیستمیک (از 
جمله لییین» آدیپونکتین و رزیستین) را آدیپوسیتوکین می‌نامند. تخیبر سطح این 
Botan‏ با مقاومت ay‏ انسولین ارتباط دارد, 


مقابل سسلح رزیستین در چاقی افزایش می‌یاید. 

۳ رد۲۳ و تیازولیدیندیون‌شا WTZD (TZ)‏ گروهی از ترکیبات ضد 
دیانتی با اثر بر گیرنده PPARY‏ حستند. این گیرنده بیش از هعه در بافته چربی 
بیان می‌شود و توسط ISTZD‏ فعال شده و منجر به تعدیل بیان ژنی آدیپوسیت‌ها 
Sie‏ <« 


17 Vasoactive ‘intestinal peptide 


2- Insulitis — 


قطغ غیرتروما تیک piled plait‏ در bl‏ متحده alana‏ بفعلاوه jas‏ | ایحاد: 


+۷ حفظ می‌شود. تشخیص Caled‏ توسط افزایش گلوکز بخون. 


3 Next £ Level 


تظاهرات adh‏ اصلی در هییزرنیروتیدی عبارتند از: ‏ 
as‏ - افزایش ise aside ~ sae eee‏ 3 خارش: پم sang,‏ 


ol Sit‏ حاوی ۴ نوع سلول اصلی, است: 
lg ll (Bo )‏ تولید می‌کنند که قویثرین هورمون آنابولیک 


ead غنحه گلوکا گون‎ setwilay 
حاوی سوماتواستاتین است که آزادسازی انسولین و گلوکاگون را‎ (ta) 8-۳ 
مهاز می‌کند.‎ 
حناوی پلی‌پیتید پانکراسی منحصر به فردی است (۲)۲۲۴ که‎ :۳۳- ۴ 
چندین اثر گوارشی ذارد.‎ 
شامل‎ ashy تبیست‎ Aya ذیابت ملیتواتی::دیابت ملیتوس یک. پمباری‎ 
هنیپرگلیسمی ذر‎ bl گروهی از اختلالاتستایولیک می‌باشد که ویژگی مشترک‎ 
نتیجة. تقایصی در ترشحخ انسولین؛ عمل آن و به ط ور شایع تر هر دو‎ 
اصلی بیماری کلیوی مرحله آنتهایی» کوری بزرگنالی و‎ cde Cabs می‌باشد.‎ 


rie‏ شریان کروتر و خروق مغزی را افزایش می‌دهد. 
تشخیص: سطح گلوکز خون به طور cath‏ در 2 


تشخو یک محنودة بسیار باریک 
»1۲ 


طبق هریک از سنه بورد زیر عطرح می‌شود: 


5 - غللت کلوکز خون تصادفی به میزان ای ۲۰۰ یا ۹5 oe‏ پا 
ashe‏ 5 تشانه‌های کلاسیک. 

5 ب قلخلت ag‏ ناشتا به cals‏ باذلوه۱۲۶ با بیشتر در بیشن از یک 
مورده 


۲ تست تحیل خوراکي گلوکز غیرطبیعی (OGTT)‏ کد. در آن CABLE‏ 
کلوکز ء وت <۲۰ با نیشتر ۲ ساعت پس از مرف مقدار استانداردی 
کربوهیدارت VOmg)‏ 53 55( می‌باننند: 

ie‏ در متاتولیسم کریوهیدرات: دارای یک Cul abs‏ په‌طوریکه: 

Tha.‏ میزان گلوکز ناشتای سرم کمتر از ,1 و با کمتو از 
nam‏ پس از Lil OGTT‏ طبیعی در تخلر گرفته gai go‏ 

۳ لوکز ناشتای سرم بیش jl‏ ۱۱۰ ولی کمتر از LAY Fmy/ab,‏ 0677 
پیش از +۱۳۴۳ ولی کمتر از ,۲۰۱۵/۲ عدم ood‏ گسلوکز در نسظر گرفته 
Aba: agai ga‏ +1 -7۵ این Cubs 4 obey‏ تمام عپار Wee‏ ضی‌شوند. به عااوه 

| این افرا: دز هجرض obs‏ بیماری‌های قلبی عروقی قرار دارند: 

9 طتقه‌بندی: fle‏ زمینهای سس بسیار گنترده‌اند, اکفزیت موارد 
cubs‏ در یکی از دو گروه عمدة زیر چای. می‌گیرند: 

۱ - ذیابت. Epi‏ ۱ با کمبود معللق ۶ ترشح انسولین به-علت تخریب سلول‌های 
pelts‏ پانکراس در نتیجة یک حمله اتوایمیون, شناختد می‌شود و تقریباً 1/۱۶ کل 
موازد را تفبکیل می‌دهد. 

۳ - دیابت نوع ۲ به cde‏ ترکیبی از مقاومت محیطی به فعالیت آنسولین و 
پاسخ جبرانی ناکافی ترشح انسولین توسط B eld Jobin‏ )2540-5 نسبی 
انسنولین) رخ می‌دهد. تفریباً ۸۸۰-۹۰ بیماران» cabs‏ نوع ۲ ab‏ 

w‏ فیزیولوژی طبیعی اتسولین و هومئوستا زگلوکز: هومئوستاز طبیعی 
گلوکز تبوسط. ۲ فرایتد مرتبط؛ شديداً تنظیم می‌شود: ۱) تولید گلوکز در کبد؛ 
۲) برداشت گلوگز و مصرف آن در بافثهای محیمی Lopes)‏ عضله انبکاتی) 
۳ اعمال انسولین و هورمون‌های مقابله کننده. 

RR‏ نکته: عملکرد تابلیک اصلی انسولین,افزایش میزان انتقال گلرکز به 
سلول‌های عضلانی مخطط (شامل میوکارد) و به میزآن کمتر. آدیپوسیت‌ها است 
که منوا ( Se‏ وژن بدن زا تشکیل عی‌دجند. برداشث گلوکز در سایر بافت‌های 
ما که سفزء غیروابسته dy‏ انسولین است: 


Guideline & Book review 


شعل ۱۱-۸ کلومرولواسکلروز ندولر 
deed Gals}‏ ال بویلسون) . 


۳ 


J‏ کته : pet‏ دو ز = نوع کلیومرولواسکلروز pitts)‏ 9 ندولر) « به حدی ایسکمی 
ایجاد. می‌کنند که سیب تشکیل اسکار در کلید‌ها شده 5 tubs‏ به صورت 
AE‏ ریزی در سطح JSS of‏ تفر مب 
و ار پری ی عروق خوتی در at‏ رد دیابتیک 
auth,‏ 

ج) پیلونفریت: یک التهاب حاد یا مزمن Ab‏ می‌باشد و معمولاً در بسافت 
بینابینی آغاز شده و سپس به توبول‌ها گسترش می‌یابد. این عارضه در اضراه 
دیابتیک شایع‌تر و شدیدتر می‌باشد. . 
os cade l Sd‏ یک JSS‏ خاص از پیلوتفریت حاد است که در 


وس وت 


فراد دیابتیک شایع‌تر می‌باشد 


1 نکته ۰ خانواده‌ای از پروتئین‌ها به نام سیر تویین‌ها (Sirtuin)‏ که در روند 

eos‏ ی نقش yb‏ در دیابت نیز She‏ می‌باشند. 

۲ علی‌رغم ارتباط با چندین جایگاه مستعد کننده در دیابت نوع ۱و‎ : Bh ley 
هیچ ز نقص ژنی منفردی را نمی توان زمینه ساز این بیماری‌ها دانست.‎ 

ه مورفولوژی دیابت و عوارض درازمدت آن 

© بیماری دیابتی عروق بزرگ: که شاخص آن تسریع آترواسکلروز آئوزت 
و شریان‌های بزرگ و متوسط است. با وجود Sl‏ شریان‌های بزرگ کلیوی نیز دچار 
آترواسکلروز شدید می‌گردند ولی مخرب‌ترین تأثیر دیابت در کلیه, در سطح 
گلومرول‌ها و میکروسیرکولاسیون می‌باشد. آرتریولواسکلروز هیالن که در 
هیپرتانسیون مشباهده می‌گردد در افراد دیابتیک شدیدتر و شایع‌تر است اما برای 
دیابت اختصاصی نمی‌باشد و ممکن است در سالمندان غیردیابتیک, بدون وجود 
هیپرتانسیون نیز وجود داشته باشد. این عارضه به مدت زمان بیماری و pla‏ فشار 
خون وابسته می‌باشد. 

9 میکروآنژیویاتی دیسابتی: یکی از شایع‌ترین ویژگی‌های ale‏ 
ضخیم‌شدگی منتشر غشاهای پایه می‌باشد که در موبرگ‌های پوست عضلات 
اسکلتی, شبکیه. گلومرول‌ها و مدولای کلیوی مشیخص‌تر از lates‏ دیگر است. در 
اقراد دیابتیک بازال لامینا عریض شده و گاه با لایه‌های هم مرکز عاده هیالین 
جایگزین می‌گردد که معمولا حاوی کلاژن TV‏ می‌باشد. 

© نفرویاتی دیایتی: در نفروپاتی b>‏ سه Heyl ds‏ مهم دیده می‌شود: 

الف) ضایعات گلومرولی که مهمترین آنها؛ ضخیم شدگی غشاء پایه 
مویرگی» اسکلروز مزانژیال منتشر و گلومرولواسکلروز ندولر (ضایعه کیمل 
اشتیل - ویلسون) است. 

گلومرولواسکلروز ندولی Mess)‏ کیمل اشتیل - ویلسون) نوعی ضایمة 
گلومرولی است که با رسوبات توپی JSS‏ ماتریکس لایدلایه در محیط 
گلومرول همراه است. به این ندول‌های PAS‏ مثبت که معمولاً حاوی سلول‌های 
مزانژیال به دام افتاده می‌باشند. lor Talis‏ انستیل ‏ ویلسون می‌گویند 
Ave eee‏ 


HSS‏ : اسکلروز مزانژیال تنس و «ر yet ofa‏ با سبتلا به 
ig‏ 


در حالی که نوع ندولر گلومرولواسکلروز (پس از رد 


on‏ تانسیو 
گردن انواع غیر محمول (la sls,‏ اساسا پاتوگنومونیک دیابت می‌باشد. 


سیون نیز دیده می‌شود 


 ذودح دیابتی‌های نوع ۱ و‎ IVD سال پس از تسخیص,‎ To :تا‎ ats [ae 
Baye دچار بیماری کلیوی‎ Gal از دیابتی‌های نوع ۲ مبتلا به نفروپاتی‎ ۲*۰ 


ت زسان, ۲۰-۴۰ دیابتی‌ها دچار اختلال غملکرد اتوئوم 


نکته ؛ از نظر هیستولوژیک آنها شبیه جزایر پانکراتیک بزرگی هستند . 
که دارای طناب‌های منظمن از سلول‌های یکنواخت با خهت‌گیری عضروقی 


جع کته ء Hallmark‏ بیماری قلبی عروقی» آترواسکلروز تسریح. باه 


آشرایین متوسط تا بزرگ است (یعتي بیماری ما کرواسکنولار). چیاقی یک 


یسک فاکتور مستقل بزای آترواسکلروژ می‌باشند. 

۳ -نقروپاتی دیایتی: علت اصلي. بیماری کلیوی مرح له آتتهایی داز ایالات 
متحله woh ge‏ زودرس تزین تظاهر هر نغروپاتی agile‏ تلور polio‏ کمن 
آلبومین در ادرار است (بیشتر از ۳۰:۳۵ در روز ولن a‏ از Ys mg‏ در روز بحنی 
میک روآلبومینوری). 

بدون بباخلات ویژه پس از ۱۰-۱۵ سبال, تقریباً LAs‏ موارد دیابت نوع ۱ 

و 1۲۰-۴ موارد a‏ نوع ۳ ند ait‏ نفروپاتی gia‏ .هنمراه سا 
ما کزوآلبومیئوری (بیشتر از ۳۰۰۲۳۵ ذر روز) پیش خواهند رفت که معمولاً با 
هییرتانسیون م همراه ul‏ 


انتهایی خواهند شد که نیاز به pba‏ یا پیوند کلیه دارد. 
۳ - اختلال بینایی: اختلالات. بینایی و گاهاً نانینایی» یکنی از ترسناکتزین 


پیامدجای طولانی سدت دیابت می‌باشند. تقریباً +۱۵-۲ سال پس از تشخیعن: در . 


حدوداً ۶۰-۸۰ از پیساران. نوعی از رتینوپاتی دیابتی ایجاد مي‌شود. dy‏ غلاوه 

احتمال لوکوم ز ایجاد کاتارا کث نیز در اين:بیماران افزایش می‌یابد : 
۴ -ثوروناتی.دیایتی: به طور تیپیک با کآهش حسس دیسنتال اندام‌ها تظاطر 

shoe‏ و اختلالات جرکتی, کر بارزند (نوروپاتی حسبی حرکتی). 

aii (Ga‏ ء با گذشت 


نیز می‌کوند که یا اختلال در کنترل مدقوع و ادرار تظاهر می‌یاب.. 


«انسولنوما؛ ent ox eal (alate) A Joe aye‏ 
انسدوکرین پانکراس هستند و سمکن است انسولین کاقی چهت Sead‏ 
هیپوگلیسمی قابل توجه بالیتی تولید کنند تریاد الینی تشخیمبی این ضایعات 
جبارتست از: 

۱- حملات هیوگلسنی با مقادیر گلوکز سرمی زیر Orme‏ 


۲ م حملات دارای تظاهرات 4 صورت گیجی, اشتوپور و کاهش Peas‏ 


هوثئنیاری فی‌باشند, 

۳ ب ایجاد حملاتا توسط گرسنگی و ورزش و رفع آنها با مصرف 
خوراکی یا ثزریقی گلوکز, 
۱ تکته : در حالی که ۸۰ از تومورهای سلول جزایر, انسولین پیشن از حد 
ترشح می‌کنند, هیپوگلیسمی جز ذر 7/۲۰ موارد. خقیف است و بسیارق از مبتلایان 
هرکز علامت BS sei uy dls‏ 
es‏ نکته : یافته‌های آزمایشگاهی اصلی انسولینوماها عبارتند آز: (AN‏ سطح 
بالای انسولین در گردش و ب) اقزایش نسبت انسولین به گلوکز. 
| نکته : مسمولاً برداشنت چراحی تومور با رفع فوری هیپوگلیسمی هبراه 


pnt 


uel 

.0 مورفولوژی: اتسولینوماا سمولاً ضایعات منفرد و کوچکی (کوچکتر از 
(Yom‏ هسبتتذ که به صورت ندول‌های رلگ‌پریده تا قرهز مایل به قبوه‌ای و 
4 ای در هر este‏ از پانکراس مشاهده می‌شوند. ۱ 


می‌باشند. 

اه گاسترینوما: گاستریئوما ممکن است در پانکراس, نواخی اطراف پاتکراس با 
دیوارة دئودنوم آیجاد گردد. در نسند‌رم. زولینجر-الیسون» هیپرگاستریتمی 0 از 
یک تومور پانکراسی یا دکودنوم سیب تریح بیش از حد انسید و اینجاد زخم 
پنتیک در 8۰-۹۵ موارد می‌شود. 
۲ نکته ؛ در زمان تسخیض بیش از ۸۵۰ از گاسترینوماها دچنار تسهاجم 
موضعی پا متاستتاز شدواند. 


]- Honeymoon périod 


گیرنده‌های اسمزی مراکز تشنگی در سفز می‌شود و بدین شکل تشنگی و 


-@ پرخوری (پلی‌فاژی): در پی کمبود انسولین. کاتابولیسم پروتئین‌ها و 


مج 


Next Level 


@ عزارض چشمی دیایت: گرفتاری چشمی می‌تواند به صورت رتینوپاتی» 

| کاتاراکت پا گلوكو باشد. رتینوپاتی به دو شکل می‌باشد: 

8 _ الف) Sues,‏ غیز پرولیفراتیو Background)‏ که شامل خونریزی داخل 

۱ | رتین پا پره‌رتینال, | گزوداي‌رتین» میکروآنوریسيم» اتساع وریدی: pal‏ و از همه Foxe‏ 

میکروآنژیوپاتی می‌باشد. اگزودای رتین می‌تراند نرم (سیکروانفارگت) یا 

سخت (رسوب پروتئین و Swed‏ پلاسما) باشند: 

۰ میکروآنوریسم‌هاء اتساعات پراکندة کیسه‌ای ARG‏ در مویرگهای رتینال - 

کوروئیدال مي‌باشبند و در اقتالموسکوپی : به شکنل تقاط کوچک قرمز رنگ دیده 

مي شون les‏ اتساغات در مناطقی AS‏ به دلیل !3 cre, oe‏ پری‌سیت‌ها 0 

شده‌اند, پوجود. می‌آیند 

| نکقه : میکروآنزیوباتی در اثر از ow‏ رفتن پری‌سیت‌های مویر؟ که و 

E‏ ضعیفاشدن .کانونی فتاختار مویترگا sisal‏ ی شود. 

| ب) رتینوپاتی پرولیفراتیو: حاصل نئوواسکولاریزانبیون و فیبروز می‌باشد 

| و می‌تواند سبب تابیتایی» خونریزی ویتره و دکولمان شیکیه شود. 

w‏ علایم بالینی دیابت نوع Ub pod‏ ۱-۲ سال اول پس از تظاهر آشکار 
دیابت es.‏ 3 ممکن Cul‏ نیازی به pee‏ آتسولین اگزوژن تباشد زیرا ترشح 

انسولیق اندوژن ادامه دارد (دره ماه عنل)۱ ولی مدت abel‏ پس از آن ذخیرة 

| سلول‌های od OB‏ و نیاز به اسولین Lyd‏ قنزایش م‌یابد.علايم آغازین 

yl ile‏ پلی‌افری؛ پرخوری: پرنوشی (تریاة کلاسیک دیابت) و در ها 
yas‏ کتواسییدوز که همگی ناشی از اختلالات متاپولیک می‌باشند. 

@ پرادراری (پلی‌اوری): گلیکوزوری منجر به دیورزاسموتیک و بتابراین 

پرادراری خواهد شد. 

© پرنوشی (پلی‌دیپسی): آثلاف شنید آب از ads‏ و افزایش اسمولاربته 

1 در نتیجهة 2 سملوح اقزایش یافتة گلوکزه لستسا تیه آب ais‏ سلولی و تسحریک 


پرئوشی پدید می‌اید. 


* چربی‌ها سبب القای تعادل مسنفی انسرژی و به نوبهٌ خود افزایش انستها 
(پرخوری) می‌شود. ct‏ کاناولیک بر فزایش asl‏ غالبند و سب کاهش وزن و 
ضیثگ, عضلانی می‌شبوتد, ترکیپ پرخوری و DEALS‏ 439 متناقض بوده و باید 

همواره شک به دیابت را برانگیزد. 

8 کتواسیدوز دیایتی: ذر مبتلایان به دیابت نوع ۱ انحزاف از رژیم 
oll |‏ طبیبیء فعالیت فیزیکی غیرمعمول, غفونت یا هر نوع استرنس دیگر 
می‌توانند به سرعت پر تعادل متابولیک sl‏ گذاشته و فزد را مستعد کتواسیدوز she‏ 
ee‏ که at‏ آن عبارتند از: 

سطح گلوکز پلاسما بین ۵۰۰-۷۰۰ (در نتیجه کمبود انسولین و اثرات 
Bat ِ‏ هوزنون‌های مقابلهکنده مان پی‌نفزین و گوکاگون) 

۲ دیزرز اسموتیک و دهیدراتاسیون 

۳ - فعال شذن. مکاتیسم‌های کتوژن؛ کمبود انسولین منجر به فمال شبدن 
لیبوپروتئین لیباز و در پی آن تجزا بیش از حد ذخایر چربی و افزایش سطح 
FFAS‏ می‌شود که در کید اکسید شده و اچسام کتونی تولید می‌کنند. 

ated‏ بالینی دیابت نوع ۲: : ممکن است پا پلی‌آوری و پلی‌دییسی تظاهر 
یابد ولی برخلاف cuba‏ نوع ۱ اغلب بیماران مسن‌تر (بالای ۴۰ سال) بوذه و 
چاقی شنایع‌تر است: در اغلب موارد. تشخیص دیابت پس از آزمایش معمول 
خون یا ادرار در اقراد بدون علامت مطرح می‌شود: 

@ کومای هیپراستولار غیرکتوتیک: در مبتلایان ay‏ دیابت توغ ۲ در 
وضتعیت ت چبران تشنلده ganas‏ شود یه سیب دهیدراتاسیون دید در نتیجه دیورز 
آسموتیک پایدار در بیمارانی که آب کافی برای جبران دفع ادراری.نمی‌نوشند. رخ 
می‌دهد. .نیمار به طور تیپیک یکن دیابتی مسن است که به cde‏ سکته یا عفونت 
تاتوان شده و قادر ay‏ نوشیدن آب کافی نیست. فقدان کتواسیدوز و علایمش 
e523)‏ استقراغ و مشکلات تتسی) سبب تأخیر مراجعه به پزشک تا زمان 
دهیدراتاسیون شدید و کوما می‌شود. 

۵ عوارض AY gla‏ مدت 

۲ عروقی: سنجر به ۸۰/ موارد مرگ در دیابت نوع‎ - tl بیماری‎ - ٩ 
افزاد غیردیابتی,‎ ay ناشی از علل قلبی عروقی در دیابتی‌ها نشبت‎ ee می‌شود. خطر‎ 
۱ برابر بیشتر است.‎ ۲-۵ 


Guideline & Book review __ 


۲ - در هیپرکور تیزولیسم آندوژن, 228 غوق‌کلیری: هیپرپلاستیک یا درای 
یک نئوپلاسم کورتیکال هستند. هیپرپلازی منتشر در ۶2۰-۷۰ موارد سندرم 
کوشینگ اندوژن یافت می‌شود. کورتکس آدرتال به طور منتشر ضخیم شده و 
زرد رنگ است که علت آن اقزایش اندازه و تعداد سلول‌های غنی از لیپید در 
نواحی فاسیکولاتا و رتیکولاریس می‌باشد ۱ 

۳- هییرپلازی ندژلر به صورت ندول‌های دو طرفة زرد ,55 ۰/۵۲ 
است که دز کوزتکس پراکنده‌اند. مجموع وزن 99 غده ممکن است به ۲۰-۵۰۵۲ پرسد, 
به نار می‌رسد این ما کروندولاریتهه گسترش هیپزپلازی منتشر باشد زیر 
کورتکس بین ندول‌ها دقیقاً ae‏ چیزی است که در نوع شنتشر و oily‏ 
مي‌شود. 

F‏ ب آدنوم‌های کورتکس به صورت تومورهای زردرنگی هستند aS‏ توسط 
کیسول‌هایی نازک و با قمایز خوب. احاطه شده‌اند. هورفولوژی آنها مشابه 
آدنوم‌های غیرعملکری 4 آدنوض‌های مرتیط با هی رآلدوستروانیسم مي‌باشند, 
از تظر میکروسکوپی, این توغورها از سلول‌های مشابه Sols‏ فاسیکولاتای 


طبیعی تشکیل شدهان. ۱ A‏ 
۵ - دز lis‏ کارسینوم‌های tulips‏ پا سندرم کوشینگ: بتزرکتر پوذه: قاقد 


کیسولند و هم ویژگی‌های آناپلاستیک سرطان زا دارند. . . 

| کته ؛ در هر دو نوع تومورهای عملکردی خوش‌خيم و بدخیم, کورتکس 
آدرنال مجاور و ode‏ آدرنال طرف مقابل» آتروفیک می‌شوند زیر ACTH‏ 
آندوژن توسط سطلوح بالای کورتیزول شهار می‌گردد. 
> مثال: کاهش وزن غده فوق کلیوی در کدام یک از ائواع بیفاری کوشینگ ٩۰‏ 


دیده می‌شود؟ (دستیاری اسفند (WA‏ 
الف) سندرم‌های پارانتوپلاستیک . ب) معنرف طولانی‌مدت داروهای استروئیدی 
le‏ بیماری با منشا غده gab‏ کلیوی د) بیماری با Lite‏ غده هیپوفیز 
پاسخ: ب 


» هیپرآ لد وسترونیسم: افزایش آلاوسترون سپب احتباس سدیم. دقبع 
پناسیم و LW‏ هییر تانسیون و هیپوکالمی می‌گردد. هیپرآلدوستروئیسم ممکن است 
adsl‏ یا ثانویه باشد. هییرآلذوسترونیسم شانویه با افزایش سطح رنین 
پلاسما مشتخص می‌شود. هیپرآلاوسترونیسم در وضعیت‌های زیر دیده می‌شود: 

۱ -کاهش خوترسانی کلیوی (نفرواسکلروز شریانچه‌ای» تنگی.شریان کلیوی) 

۲ - هیپوولمی شسریانی و ادم (نارسایی oo‏ قلب» سیروز» سندرم 
نفروتیک) 

۳ خاملگی (به علت اقزایش رئین پللاسما ایخاد شده bE veer‏ استروژن) 

در هییرآلدوستروتیسم celal‏ کاهش Called‏ رنین پلاسما مشاهده 
می‌گرذذ که ay‏ علت نثوپلاسم تولید Bail‏ آلدوسترون در کورتکس آدرنال.یا آدتوم یا 
هیپرپلازی اولیه کورتکس OD)‏ روی می‌دهد. برخی موارد ایدنوپائیک هستند و 
ممکن است به علت فعالیت بیش از حد ژن سنتز آلذوسترون (CYPIEB2)‏ رخ 
as‏ 

9 مورفولوژی: هیپرآلدوسترونیسم اولیه در بیش از 4۸۰ صوارد تتوسط یک 
آدنوم مترشحة & آلدوسترون در شدد آدرنال stool‏ می‌گردد که به آن سندرم OE‏ 
(Conn)‏ کفبه می‌شبود. آدنوم‌ها 151 منفرد می‌باشند. برعکس آدنوم‌های کورتیکال 
sly!‏ کنندة سندرم ies‏ آدنوم‌های ضمراه با هیر آلدوسترونيسي, اغلب سیب 
سرکوب ACTH‏ نشده و آتروفی آدرنال "مجاور آدنوم 3 آدرنال طرف مقابل ald‏ 
تمی‌شود. 

سح مقطع آنهاء زره کم رنگ است و از سلول‌های کورتیکال انباشته از 
dud,‏ تشکیل شده‌اند که 1 بیشنتر شبیه سلول‌های فاسیکولاتا هستند تا گلو مرولوزا, 
سول :ها شکل و انداز با دارند و گاه پلئومورفیسم نسبی هستدای و 
سلولی وجود دارد. در حدود 7/۱۵ موارده هیپرآلاوسترونیسم اولیه توسط هیپرپلازی 
دوطرفة اولیة آدرنوکورتیکال ایجاد می‌شود که با هییرپلازی تدولر دوطرفة آدنال 
مشخص می‌شود. ظاهر کارا کتریستیک آدنوم‌های مترشحه آلاوسترون: وجود 
انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی انوزیئوفیلیک لایذلابه سی‌باشد که اجسام 
اسپیرونولاکتون " نامیده می‌شوند. 


a, [+ ۵ موه‎ erythema 


2- Spiranolactere bodies 


7و ais‏ ۶ در بعضی از alge‏ تومورهای متعدد تولیدکنندة گاسترین ay‏ هبراه 
سایر تومورهای آندوکرین مشاهده می‌شوند که Aj‏ از نئوپلازی متعددآندوکرین 
(MEN-T) I‏ محسوب می‌شوند. کاسترینوماهای مرتنط با 11۳۷ اغلب خندکانونی و 
| د اسپوزاذیک معمولاٌ منثرذ هستتان 
نکته : از ویژگی‌های زخم پیتیک در سندرم زولیتجر ب الیسون. PLE‏ 
پاسخ آنها به درمان‌های مرسوم و ایجاه آنها در منکان‌های nb‏ معمول مثل 
ژوژنوم می‌باشد. ۱ 
8 سیایر تلوپلاس‌های اند وکرین پانکزاسی نادر 
© تومورهای سلول آلفا (گلزکاگوتوماها): با افزایش گلوکا گون سرم 
و سندرمی به قراز زیر همراجند: (- Cubs‏ ملیتوسن خفیف, ۲-رائن پوستی 
تشخیصی (اریتم نکرولیتیک le‏ و ۲ آنمی. : 
GS (gv.‏ :در Pubs‏ ر حوالی یا یا پس از tials Sash‏ و ویژگی آنها 
سحلح پلاسمایی بالای گلوکاگون است. 


در 


81 


۵ تومورهای سلول Gla‏ (سوماتواستاتینوماها): با دیابت ملیتوس: 
کوله لیتیاز. استئاتوره و هیپوکلریدری همراهند. تعیین موقعیت bl‏ قبل از جراحی 


بسیار دشوار است. جهت تشخیص به افزایش سطح پلاسمایی سوماتواستاتین نیاز 


است: 

6 ویپوما {Vipoma)‏ ((سهال آبکی: هیپوکالمی, آکلریدری یا سندرم 
(WDHA‏ یک تومور انذوکرین است که به علت آزادسازی Satz) VIP‏ روذه‌ای 
وازواکتیج) شیب Pode‏ ذکز شده pron 2b,‏ از cl‏ تو‌مورها دارای تناجم 
موضعی فستند و با متأستاتیک فی‌باشند. 


۰ هیپ رکوزتیژ ولیسم (سند رم کوشینگ): این اختلال می‌تواند به aul‏ 
هر علتی که بنطح گلوکوکورتیکوئیدها را افزایش sl ce‏ ایخاد گردد. اکثر سوارد. 


سندرم کوشینگ به دلیل تجویز گلوکوکورتیکوئیدهای اگزوژن به وجود می‌آیند. 
سایر موارد. آندوژن هستند و به Abang‏ يکي از علل زیر ایخحاد. می‌شوند: 

۵ بیماری هیپوتالاموسی - هيپوفيزی اولیه همراه با اقزایش ترشح ACTH‏ 

© هییرپلازی یا نتوپلازی اوليث کورتکس آدرنال 

Sp ge اکتوییک به وسیلة تلوپلاسی‌های‎ ACTH ترشح‎ 8 
(egy Small Cell کارسیئوم‎ 

۱ - بیماری ضییوتالاهوسی من هیپوفیزی اولینه برد هفراه آفزایش شرشح 
ACTH‏ که بیماری Rais‏ نام دار مسئول doe‏ موارد نبسنذرم کسوشبینگ 
آندوزن و a dg‏ «خودی مي‌بانشد .509 زنان pare‏ است, ype‏ اکتر پیماران 
یک آذنوم کوچک مترشسنجه ACTH‏ دز هیوفیز دیده می‌شود. 

۲ - نئوپلاسم‌ها و هیپرپلازی al‏ کورتکس آدزنال, مسوول ۱۰-۲۰ از 
موارد سندرم کوشینگ آندوژن امی‌باشد. 

۲ - ترشح ابجای ACTH‏ سکن است توسط سلول‌های غیر آندوکرین به 
ویژه کارسینوم سلول کوچک ریه نیز ایجاد شود, تومورهای کارسینویید. 
کارسینوم مدولر تیروئید و تومورهای سلول‌های جزیره‌ای پانکراس از سایر 
fle‏ ترشح نابجای ACTH‏ هستند (شکل ۰.)(-٩‏ 

۵ مورفولوژی: ضایعات اصلی ستدرم کوشینگ در هیپوفیز و غده آدرنال 
یافت می‌شوند. در تعم نواع سندرم کوشینگ, ده هیپوفیز دچار تغیراتی من‌شود 
که شایع‌ترین آنها در آثر سح بالای گلوکوکورتیکونیدهای آندوژن و اگزوژن ایجاد 
می‌گردد و تغییر LD‏ کروک (Crooke'’s hyaline change}‏ نام yb‏ 

در این اختلال. سیتوپلاسم بازقیلیک گرانولر طبیین سلول‌های تولید کنند؛ 
ACTH‏ در هیپوفیز قدامی توسط Sole i‏ بازوفیلیک کم رنگ و هوموژن 
جایگزین می‌شود. مورفولوژی 282 آدرنال به اتیولوژی هیبرکورتیزولیسم بستگی 
دارد. axe‏ آدرنال. یکی از YMCA‏ زیر را دارند: الق آتسروفي کسورتکس 

ب) هیپرپلازی منتشر» ع) هیپرپلازی eos‏ د) آذنوم واندرتا کرو 
pe 1‏ بیمازانی S848 aS‏ نو نیهاش اکزوژن :مضرقا کرده‌اند: فیرکوب 
ACTH‏ آندوژن به آتروفی دوطرفة کور تکس شدد فوق‌کلیفی محر می‌گردد. 
تاحیه ale posh‏ در چنین موارذدی As‏ ای Cols‏ طبیحین lil‏ » زیر این بخش از 
کورتکس: مسسقل از ACTH‏ عنل می‌کند. 


ین (به ویژه 


ین آتوایمیون تزباً ٍ به عدد آدرنال ,مجدود است ت (بیماری آدیسور اتوایمیون منفرد), 


مج 


در A‏ بیاران آذرنالیت آتواینیون نمکن cul‏ با بیماری‌های اتوایمیون دیگر 
Jt‏ تیوونیدیت igh gondii‏ آتسمن بدخيم Solas‏ قندی قنوع gl‏ 


راتیروئیدی اندیوپا تیک همراه باشد a‏ پلی‌اندوکر ینوباتی (esse geist‏ 
نکته : توعی jl‏ این سندزم با موتاسیون‌هایی درز ژن تسنظلیم BAS‏ 
اتوایمیون یک (AIREL)‏ روی کروموزوم. 21022 مرتبط است 

ه عسفونت‌ها: A‏ ویژه سل و عسفوئت‌های شا فسظیر 
هیستوپلاسفا کپسولاتوم و کوکسيدپوییدس ایمیتیس. 

@ سرطان‌های متاستاتیک: تومورهایی که به آدرنال متاستاز مبی‌دهند, 
می‌توانند Lee‏ آدیسون شون شایع‌ترین کارسینوم‌ضای متاستازی در غده Jbl‏ 
نشلق به ریه و پستان هستند. نلوپلاسم دیگر از جمله سرطان‌های گوارشسی» 
ملانوم بدخیم و سرطان‌های خونی نیز ممکن است به آدرنال متاستازز دهند. 
jf > pile itis Gay‏ ساله‌ای به علت تیرگی رنگ پوست که اشیراً ذچار OT‏ شده 
است و همچنین ضعق و بی‌حالی paged diol pe‏ است. ذر بررسی به عمل آمده مقدار. 
ACTH‏ وی افزایش قابل ملاخظه‌ای دارد کدام past‏ زیر محتمل‌تر است؟ 

(WA -اسفتد‎ oily) 


هیپوپا 


۱ وجود متاستاز در قشر آدرنال‎ (call 
ب) وجود آنتی‌بادی ضد سلول‌های قثر آدرنال‎ 
© SB ST ج) آژنزی سلول‌های قشر‎ 

د) هیپرپلازی یک طرفه قشر آ درل 


پاسیخ: پا 
Qy‏ مناز: شایع‌ترین علت بروز بیماری آدیسون کدام است؟ 
ژپرانترتی ساسفند MAL‏ 
الف) نتوپلاسیزهای ستانتاتیک پ) مسرف ذارو 
ج) آدرنالیت اتوایمیون د) آبرتالیت قارچی 
پاسخ: ج 


JRENAL CUSHING Tae 


Gushing syndrome: 


9 قطان آدرنوژنتیال: هییرپلازقی مادرزادی غده آدرنال (CAH)‏ 
گروهی از اختلالات اتوزومال مغلوب هستند که در آنها WARS‏ ارئی در یک 
آنزیم مسئول ساخت کورتیزول وجود دارد. در این موارد کاهش تولید کوزتیزول 
.سپ افزایش ACTH‏ و در نتيجه هیپرپلازی آدرنال و افزایی تولید استروئیدهای 
پیش‌ساز کورتیزول که بعضی از آنها ذارای فعالیت آندروژنی هستنده می‌گردد. 
تکنه : شایع‌ترین نقص آنزیمی: کمبود ¥3- هید روکسیلاز می‌باشد aS‏ 
۹۵ 1 از موارد را شامل می‌شود. 
als‏ : کمبوه ۲۱ - هیذروکسیلاز ممکن است از فقدان کامل تا کاهش 
خفیف: وابسته به ماهیت موتاسیون زمینه‌ای درگیر BLES‏ ژن. ۷۳2113 متغیر 
باشد. 

@ مورفولوژی: در تمام موارد «CAH‏ غدد آدرنال aes‏ هبیرپلاستیک 

بوده و گاه وزن ن آنها به ۱۰-۱۵ پرابر متادیر طبیعی افزایش می‌یابد. کورتکس آدرنال 
ضخیم و ندولر بوده و در سطح مقطع, کور تکس پهن, به علت Sys‏ تمام Cag‏ 
قیهوه‌ای به نظر مي‌رسد. علاوه بر اختلالات کورتکس, دیس پلازی مدولا نیز به 
صورت مهاجرت ثاکامل سلول‌های کرومافین به مرکز غده همراه با آشیانه‌های 
برچسته‌اي از سلول‌های کرومافینی و کورتیکال در محیط دیده می‌شود. 
3 نکته‌ای بسیار مهم + در هر نوزاد با ابهام دستگاه تناسلی باید به 
هییرپلازی مادرزآدی آدرثال مشکوک hws‏ کمبود دید آنسژیمی در دورآن 
نوزا‌ی ممکن است با استفراغ: دهیدراتاسیون و اتلاف سدیم یک:بیماری 
تبهديدکننده. etal Cle,‏ 

i]‏ عدم کفایث مزمن کورتکس ore‏ آدرنال (بیماری آدیسون): 
بیماری. آدیسون یک اختلال غیرشایع است که بیش از 14٩۰‏ منوارد به یکی از 
DISTT‏ زیر مربوط می‌شود: ۱) آدرنالیت اتوایسمیون» ۲) سبل ۳) ایسدز و 
۴) سرطان‌هايی متاستا تیک. 

candi yal ts]‏ اتوایمیون: a‏ -۷س نوی موارد ر شام ل ضی‌شود و شایع‌ترین 
علت نارسایی el‏ آدرنال در کشورهای توسنه cual adh‏ تقریباً در نیفی از بیماران» 


Guideline & Book review __ 


9 عاایم بالینی: تظاهر بالینی اصلی وک نوم pity‏ تانسیون است: 
تشخیص آزمایشگاهی فئوکروموسیتوم by‏ نشان دادن افشزایش GBD‏ ادراری 

کاتکولامین‌های آزاد و مثابولیت‌های آنیها مثل اسیدوانیلیل ماندلیک (VMA)‏ | 
صورت. می‌گیرد. 
,@ مثال: کدام یک از موارد زیر: دلیل بدخیم بودن تومور فئوکروموسیتوم ؛ 


,@ مثالر: خانمی ۳۸۵ ساله با حملات فقشارخون, تاکی‌کاردی, تدعریق و طپش 
قلب مراجعه نموده که در برخی از مواقع همراه تهوع و استفراغْ می‌باشد. در 
پرر سی‌های ae‏ شده توده‌ای در آدرتال وی یافت گردید. کدام یک از راه‌های زیر 
(پرانترنی - شهریور (Ae‏ 


den 


(a‏ دز گیری سطح ادراری متانقرین‌ها 
(Qi‏ اندازه گیری سطح خوثی ACTH‏ 

ج) اندازه گیری Glau‏ خونی وائیلیک ماندلیک اسید 
(a‏ اندازه گیری سح ادرازی سوماتواستاتین 
پاسخ: UE‏ 
8 سندرم‌های نتویلاژی متعدد آندوکرین: سندرم‌های MEN.‏ دارای 


۱ این تومورها نسبت به کانسرهای اسپورادیک در سنین جوان‌تری ایجاذ 
می‌شوند. : 

۴ « این تومورهاء در ارگان‌های متعدد آندوکرین dy‏ صورت همزمان یا 
غیرهزمان ایجادمی‌شوند 

۳ - حتی در یک ارگان» نیز تومورها اغلب چندکانونی (مولتی‌فوکال) هستند 

۳ - تومورها محمولادوره‌ای را به صورت هیپرپلازی آندوگرین بدون علامت 
می‌گذرانند که در این مرحله سلول‌های Uitte‏ تزور درگیز می‌شوند. 

ra]‏ تهایتا اد Cp‏ تومورها معمولا تفاجمی تر هستند و نسبت به انواع اسپورادیک 
پیشیر عوذ می‌کنند. 

5 تئوپلازی متعدد آندوکرین نوع ا: نتوپلازی متعدد آندوکرین نوع ۱ 
(MEN (‏ ارثی بوده و الگوی اتوزومال غالب دارد. ژن MENT‏ بر روی کروموزوم 
۳ قرار داشته و Of‏ سرکوبگر تومور است. ارگان‌هایی که gy‏ طور شایع در 
MEN]‏ درگیر می‌شوند: عبارنند از" ۱- پاراتسیروئید )490( ۲- پانکراس 
OXF)‏ و ۲- هیپوفیز )+ PUY‏ 

۳ ذکته : به سه مورد قوق YP‏ می‌گریند. 

gj Mig »‏ متعدد اندوکرین شوع ۲: MEN‏ نوع ۲ به ga‏ گروه مختلف 

تقسیج می‌شود که توسط وقوع موتاسیون‌های فحال‌کننده پروتوانکوژن ۲ ایعاد 
می‌شود. 11 MEN‏ به صورت اتوژوم الب به ارث می‌رسد. ژن RET‏ در 10011:2 
قرار دارد. 


:می‌باشد؟ (پراتترتی - شهریور (AN‏ 
الف) پلئومورفیسم شدید سلولی ب) وجود pele‏ عروقی 
ج) وجود متاستاز د) جمه موارد فوق 
پاسخ: ج 


سیتوم: نئوپلاسعی cual‏ که حاوی سلول‌های: 


(AP مثان: شایع‌ترین علت بیماری آدیسون چیست؟ (پرانترنی - شهریور‎ Gy 


الف) انهاب سلی شده فوق کلیوی ب) سارکوئیدوز غده قوق کلیوی: 
(z‏ متاستاز به oat‏ فوق ads‏ د) ileal‏ خودایمن غده فوق کلیه 
پاستخ: ۵ 


نارسایی digs‏ قشر [. !ادرنال: هرگونه اختلال gud‏ لاموس و هییوئیز 
که ACTH: eet ye‏ ر کاهش rsd‏ منتجر Sy a‏ ستدرم هنیپوآدرنالیسم بخواهد شد که 
تشاییات بسپاری با نیماری آدیسون دارد. در بیماری ثانویه برخلاف آدیسون اولیه, 
هبپرپیگمانتاممیون به وجود تمی‌آید زرا claw‏ هورمون ملانوتروییک پایین 
Cul‏ 
ATS :‏ : ممکن است.در بیماری Adal‏ سعلیح ACTH‏ سرم طبیجی باشد ولی 
به جلبت تخریب کورتکس, تجویز ACTH‏ | گزوژن. سیب افزایش منطح کورتیزول 
پلاسما نمی‌شود. 
(Gey‏ نکته ؛ در نارسایی ثانوية قخنر آدرنال, نطح ACTH‏ پلاسما پایین است و 
با تجویژ ACTH‏ سطح کورتیزول پالا می‌رود: 


۵ مورفولودی:در هیپوآلدوسترونیسم ثانویه saz‏ آدرنال dy‏ ساختمانهایی ۲ 


ان و کوچک و زردرنگ تبدیل می‌شوند یک کورتکس زردرنگ و یکنواخت به 
شکل clad‏ نازک و Kuby iT‏ یک مدولای مرکزی سالم را احاطه نموده 


است. از نظر هیستولوژیک آتروفی سئول‌های کورتکس و فقدان چربی 


سیتوپلاسمفی spat dy‏ در مناطق فاسیکولار 5 SS,‏ دیده می‌شون . 

es و‎ ie آدرنال‌ها چروکیده 3 آتروفیک‎ wah اتوایمیون‎ Sale) oa 
در‎ 16 ee. . خعبند کلاپس یافته قرارذارند انفیلتراسیون نفوسیتی‎ eal شبکه‌ای از‎ 
۱ کورتکس و مدولای زیرین دیده می‌شود.‎ 

2 علایم بالینین: skal ule‏ خالایم» ayy‏ است که حداقل + کورتکس 
آدرنال Ge yoo‏ کردد. ضعف. پی‌حالی: بی‌انننتهایی» فیپوتانسیون؛ Fat‏ 
استفراغ, کاهش .59 Janel‏ 3 شییرپیگمانتاسیون آپوستی از لاتم اصلی 
بیماری آدیسون می‌باشند. شایح‌ترین Holts‏ که Jett‏ یب پیگمانتاسیون دز آنبا دیدد 
می‌شود شامل صورتاء زیریخلء توک پستان‌ها؛ آرئول‌ها ۲ یر ینه می‌باشد. 
ِا کته 3 شیر ید پیگمانتاسیون.: در مبتلایان یه نا رسایی آدرنال ad‏ علت 
بیماری aula]‏ هیپوفیزی ۳ شییوتالاموسی مشاهده تمی‌شود, 
oD (GT‏ یافه‌های آزمایشگاهی در بیماری آدیسون شامل هیپرکالمی و 
پودن میزان ند یی ؛ olf‏ بیکربنات: ۳1 و کلوکز می‌باشند. 
oe‏ کر کته ؛ سطح ACTH‏ سرمی در این ب بیماران افزایش یافتد oat‏ 

a‏ 558 وموننینتوم: فتوکروموسیتر 
کرومافین می‌باشد که مثل بافت غیرنلوپلاستیک: کاتکولامین‌ها \ تولید 5 ترشحخ 
می‌کنند. فئوکروموسیتوم‌ها معمولا از قانون Cunt i\ey‏ می‌کنند aS.‏ عبارتند از 

| = ۱۰ از فنوکروموسیت‌ها دز ارتباط با یکی از سندرم‌های خانولاگی رخ 
می‌دهند. این سندرم‌ها عبارتند از: 0۳-2۸ 1۳۳25 نوروقیبروماتوز نوع ۸ 
بیماری فون - هیپل - لیندو و سنذرم استورچ - وبر, 

۰ ِ فئوکروموسیتوم‌های آدرنال, دوطرقه‌اند؛؟ این ole‏ در سندرم‌های 
فامیلی خمراه آ ty!‏ بد Lae‏ هیر سد. 

رگ ۰ از فتوکروموسیتوم‌هاء خارج آدرثالی می‌باشند 3 در محل‌هایی مثل 
آندام زوکرکاندل (Zuckerieand!)‏ و چسم کاروتید می‌باشند. که در این محل‌ها 
cA wb‏ ها پر انوم کته شود 

۰ از فلوکرومزسیتوخ‌های آدرنال, ee‏ 7 و در تومورهای نشأت 
۲ خارج غده آدرنال بدخیمی: اندکی بیشتر 

Q‏ مورفولوژی: از Ay 9 1 RES)‏ رنگ زره مایل به قهوه‌ای 
و Suls‏ مشخ de)‏ 4 رنگ‌آمیتزی نات تازه با 4۹ دی کرومات poly‏ 
سیب ایجاد رنه قیهوه‌ای یره در تسومور god‏ 3 نخلر میکروسکویی 
فنتوکرومزسیتومها i‏ #سلول‌های oo Lae‏ نت دوک تیکل و 
آشیانه‌های کوچک «زلبالن» (Zellballen),‏ تقسیم‌بندی. می‌شوند ce‏ ۱1-۰ 

GD ig‏ ضایعات خوش‌خيم سمکن است تبهاجم به کپنول و عروق 
مشاهده شود بنابراین تشخیص بدخیمی ذر فئوکروموسیتوم متحصراً پزاساس 
وجوه متاستازها میب ند مناطع نق متاستاز سمکن: است one‏ لنفایی و شمچنین 
تقاط دوردستی از جمله کبنه g ny‏ استخوان پاشند: 


مالفورماسیون‌های مادرزاضی استخوان, دیس‌استوز {Dysostoses)‏ 
نامیده می‌شوند. gel.‏ اختادلات 45 Jos.‏ مسوتاسیون در ژن Homoebox‏ 


۱ ایجاد‎ I és کلاژن‎ 


ham IL Sul 


ای چاد می‌شوند کنه py‏ هاچرت و تراکم سلول‌های مزانشیال اولیه تأثیر 
مي‌گذارند. ۱ 

ایتورمالیتن‌های راون استخوان "دیسیلازی نامیده می‌شوند. این ناهتجاری 
می‌توانتد ay‏ علت موتاسیون در مسیزهای مختلف cule‏ سیگنال یا در اجزاء 
ماترینن خارج سلولی ایخاد شوند. 


تعرزیاب: اسیئو #3 آیمیرفکتا (OH)‏ که «بیماری. استخوان شکننده» fod‏ 


تاحیذة txt‏ شود دز. خقیفته fold.‏ گروهی از اختلالات ارئی است: AS‏ در yl‏ ستتز 


نأقص کلاژن تیپ 1 ایجاد می‌شوند. تظاهرات متعدد خارج اسکلتی نیز دز این 
Jost‏ وجود hie‏ (بة عنوان. Jes‏ ذر پُوست ففاضل 4 و چشم‌ها) 
و پاتوژنره پاتولوژی فولکولی زمیته‌ای در ان شامل موتاسیون در ژن‌هاین 

است aS‏ ازتجیره‌های ۱ ۲ در کلازن تیپ ] را کد می‌کند. 
یادآوری ۶ | نب ستتئوژنز al‏ فکتا ay‏ علت تولید شیرحین 
شده و موجب pier)‏ ی: استخوان g‏ مستعد. شندن ple ye‏ شیکستگی‌ها 
می‌شود.. 

هیافته‌های بالینی؛ پاتولوژی اجلی در همه اشکال ۰01 در استخوان‌های 


بسیاز:کوچک است: که ere ech‏ تنل پر اسبتخوان می‌شود. .: ۴ زیر گروه 
اصلی وچود دارد که پیامدهای بالینی بسیار متنوغی دارندد. 


ged J‏ 1 اغلب سیب مرگ پیش از تولدو پا بلافاصله پس از ژایمان 
Boe‏ علت. ABAD: Davee ve‏ ددی Cul‏ که دز رجم Per a‏ 
Pu ioe‏ دروخ کودکی Sag. Jil 1 ye‏ دارد (گاهش ie‏ 


شکستگی‌ها say‏ از بلوغ4 
۳ ب اسکلزای Peal‏ 1 تیپ 1 با کاهش محتولی EMS‏ 


در اضما و2 sd os‏ 


و MEN 2A‏ ارگان‌هایی که به صورت شایع درگیر صی‌شوند: عببارنند از: 
)= تیزوئیده - مدولای آدرتال و ۳ پاراتیروئید. 

2B 6 ۰‏ 11707 ارگان‌هایی که به طور ld‏ «بتلا می‌شوند عبارتند ازه SF‏ 
مدولای آدرنال. 

قیل ]3 هیور وت nee‏ « مبعلایان به.سندرم Ly MENA‏ آزمون‌های 
آزنون‌جای ژنتیک, موتاسیون 1۲ را در 
thule Pas ۰‏ رده و در MEN-2‏ قابل اعتمادتر. اسنت. 

addi [RA‏ بسیاز مغ : به oles‏ افراد دارای موتاسیون RET‏ توصیه 

می‌شود جفت پینگیری از ابستلا غیرقابل اچنتناب Pp le‏ مدولاری 
تیروئید. تیروئیدکتومی پروفیلاکنیک گردند. 


یائسگی مبتلا می‌کند. حداکتر توده استخواني. در بالغین جوان وجود ayla‏ اما ذر 

ابتدای دهه سوم و چهارم در هر دو جنس, میزان جذب استتخوان از رسوب 

حاوی 
استخوان اسفنجی (ترابکولار) هنتند رخ می‌دهد و درنتیجه بیشتر در سستون 
مهره‌ها و a oF‏ بروز می‌یابد. زنان بیشتر مستعد ابتلا به استئوپروز و 
عوارض آن هستند. 

ه مورفولوژی: ویژگی Hallmark‏ استئوپروز از بین رفتن استخوان است که 
آغلب در بخش‌هایی از اسکلت بدن که حاوی مقادیر فراوانی از استتخوان: توابکولار 
هستند شدیدتر اسبت. ت. ترایکولاهای استخوانی باریک‌تر شده و نسبت, ay‏ خالت 
طبیعی فاصله. بیشتری از هم می‌گيرنده که سبب آفنزایش استمداد Slee gl‏ 
شکنينتگي بی‌شود. تغییرات. میکروسکوپیک عبارتند از: تازک شدن ترابکولاها و 
عریض شدن کانال‌های هاورس. Called‏ استنوکلاستی وجود دارد اما افزایش 
چشمگیری نشبان نمی‌دهد. محتوای dias‏ استخوان باقیمانده طبیعی cual‏ در 
نتیجه تغییری در نسبت مواد فعدنی به پنروتنین در ماتری 
نمی‌شود. ۱ 

پاتوژدز: گیرنده‌های فاکتور نکروز توموری (111۳) در ایجاد | 
نقش دارند. این فرآیند. با RANK‏ شروع می‌شود که حاکي از فعال‌کننده 5 
قا کتوز 8 است. همچنین سلول‌های, استرومایی و استئوپلاست‌ها سیتوگینی» aba‏ 
M-CSF‏ تولید می‌کنند. لیگاند RANIC‏ و M-CSF‏ با جمکاری هی ماکروغاژها را به 
استتوکلاست تسخریب‌کننده استخوان تبدیل می‌کنند. صولکولی به نام 
استئوپروتگرین (OPG)‏ تنظیم‌کننده RANK. yous‏ می‌باشد. بی‌نظلمی در RANK‏ 
و OPG‏ ات احتمالی در پاتوژنز استئوپروز هستند. 

© تغبیرات ناشی از نسن؛ با افزایش سن: استئوبللاست‌ها تکتیر tly‏ 4 
سرعت تولید ماتریکس توسط این سلول‌ها افزایش می‌یاید. با وجود اینکه تولید 
استخوان جدید با افزایش سن کاهش می‌یابده Ll‏ استئوکلاست‌ها توانایی جذب. 
استتعوان را همچنان حقط مس‌کنند. 

۵ اثرات هورمونی: کاهش استروژن در Suh‏ با کاهش سالانه ۸۲ از 
استیعوان متراکم و ZN‏ از استخوان shel‏ جی aber‏ است, , حدود gee‏ از زنان در سنین 
یائسگی از شکستگی‌های ناشی از استئوپروز رنج می‌برند. آثرات کاهش استخوان تا 
حدودی پا تحریک ترشح سیتوکاین‌ها و 43 IL-l aby‏ و TNE‏ مرتبط است. این 
سیتوکاین‌ها سبب افزایش فعالیت RANK‏ - لیکاند RANK‏ می‌شوند. اگرچه 
استروژن درمانی می‌تواند پخشی از کاهش "توده استخوانی. را اصنلاح کنند. Lal‏ این 
درمان با خطزات قلبی عروقی همراه است. 

culled 9‏ چسمانی: به دلیل اينکه نیروهای مکانیکی ترمیم استخوانی زا 
تحریک می‌کنند. کاهش فعالیت جسنمانی Hel,‏ افزایش از بین رفتن استتعوان 
می‌شود. اين اثر در یک اندام بی‌تحرک به طور واضح دیده می‌شود: و نیژ در 
فضانوردانی که ثیروی وارد بر سیستم اسکلتی Lest‏ ذر محیع بدزن چاذبه حذف oda‏ 
است: وجود دارد. قعالیت cite lS Slee‏ در ale aj‏ مس نیز با استئوپروز aS yet‏ 


استخوانی بیشنتر می‌شود. از دست. دادن استخوان در قسمت‌هایی که بیشتر 


ote‏ نکته : ورزش‌های منقاومتی مانند بسلند کردان وزشد در مقایسه پا 
۳ استقانتی مانند پیاده‌روی سریع (Jogging)‏ به طور موثرتری تراکم 
استخوان را افزایش می‌دهند. 

9 عوامل ژنتدکی: پلی‌مورفیسم گیرنده ویتامین D‏ مسئول ae‏ از مقدار 
حداکتر تراکم استخوان در افراد است. 

oles 8‏ کلسیح گذانی: اغلب دختران ab‏ و aj‏ پسرها] رژیم غذایی تاکافی 


افراد به حداکثر میزان توده استخوانی دنست پیدا نمی‌کنند و بنابراین مستعد ابتلا به 
استئوپروز شدید در سنین پایین‌تر هستند. 

© علل da gil‏ استئوپروز: از جمله این صوامل می‌توان به درمان 
طولانی‌مذت با کلوکوکورتیکوئیدها اشاره کرد (افزایش جذب و کاهش تولید 
آنستعوان). 

۵ سیر بالیتی: سکستتگی مهره‌های کمزی و توراسیک بسیار شایع بوده و 
باعث کاهش قد و دفورمیتی‌های Lbs‏ از جمله کیفواسکولیوز منی‌شود که 


 زس‎ Thinatophotie dwarfism 


2- Porosity 


» ارتباط است. 


دارتد. متأسفانه ین کمیود در دوره رشد ey‏ استخوان ایناد مي‌شود. در cul russ‏ 


۴ -تاهش شنوایی می‌تواند با pels‏ هدایتی در استخوا ن‌های گوش میابی و 
داخلی مرتبع nth‏ و دندان‌های بدشکل و کوچک به دلیل اختلال در عاج ذندان به 
وجود می‌آیند. 


آکندروپلازی یکی از Sle‏ اصلی کسوتولگی Dwarfism)‏ است. اتیولوژی 
زمینه‌ای در این بیباری یک موتاسیون نقطه‌ای در گیرنده فاکتوز رشسد ۳ 
قیبر وبلاست: (FGFR3)‏ است. توارت این «JMS!‏ اتوزومال غالب است. افراذ 
مبتلا به ظور معمول هتروزیگوت هستندء چرا که هموزیگوت بودن سنجر به وقوع 
ناهنجاری در تکامل قفسه سینه و مرگ به دلیل فارسایی تنقسی بلافاصله پی از 
تولا می‌شود. 


۳ یادآوری : آکندروپلازی به cde‏ فعال شدن ۳6۲3 و به دنبال آن تولید 
ناقص غضروف در صفحه رشد رخ می‌دهد. 

ه تظاهرات بالینی: ST‏ ندروپلازی بر همه استخوان‌هایی که از یک 
چهارچوب غضروقی شکل می‌گيرند. اثر می‌گذارد. قابل توجه‌ترین Chath‏ عبارتند 
از کوتاه شدن واضیح. و امتناسب پروگزیمال انداس: کمانی شسنن ly‏ 
(Bowing: of leg)‏ و لوردوز (ores cubs)‏ 

کوتولگی تانتوفوریکنوع hats‏ از کتولگی است. این بیمری نیز نافی 
از وقوع موتاسیون در ژن ۳۵۵ است. افراد هتروزیگوب Mes‏ دچار کوتاهی 
شدید اندام هاء پیرون زندگی استخوان فرونتال و تنه بسیار گوچک شتند 
که باعت نارسایی کشنده بلژفاصله پس از تولذ می‌شود. 


9 تعریشف: آستوپتروز دربرگیرنده گروهی از اختلالات نادر ژنتیکی است که 


مشخحه آنها کاهش جذب استخوانی با واسطه استئوکلاست‌ها و در نتیبجه 
اخستلال Remodelling‏ می‌باشد.به نظر صی رسد استتوپتروز (به wie‏ 
«استخوان ستگی») نام متأسپی بزای این اختلالات kdl‏ چرا aS‏ استخوان Suls‏ 
مترا کم و شبیه نسنگ می‌شود. 

. 8 اتیولوژی؛ cle‏ قعلعی ati‏ عملکرد استتوکا 
است. با این وجود نوعی از ییماری با نقص آنزیم کربنیک آنهیدراز TE‏ در ارتباط 
است. این آنزیم برای ترشیح یون هیدروژن از استئوکلاست و به دنبال آن اسییدی 
کردن محل جذب استخوان ضروری است. 

تظاهرابت بالینی: بیماران مبتلا به استئوپتروز علاوه بر شکستگی بة حنورث 
شایع دچار مشکلات اعصاب کرانیال (به Jala‏ فشار حاصل از استخوان)» و 
عفونت‌های راجعه هستند. مبتلایان به استلوپتروز اغلب به دلیل خون‌سازی خارج 
مدولاری کسترده» دچار هپاتواسپلنومگالی قابل توجه هستند. پیوند مغز 
استخوان در درمان این اختلال She‏ می‌باشد. 


دست در آغلب موارد تاشناخته 


ستوپروز اختلالی است که با افزایش "YSIS‏ اسنکلت بدن ay‏ 
دلیل کاهش توده استخوانی شناساین می‌شود. این بیماری با افزایش شکنندگی 
استخوان و نیز افزایش احتمال وقوع شکستگی‌ها همراة است. 


| nda ped 


ه انواع: شایع‌ترین انواع استلوپروژء اسستئوپروز پیری Genile)‏ و پس از 
(Postmenopausal) Sash‏ هستند. استئوپروز پیری همه أآفراد مسن را 


گرفتار می‌کنده در حالی AS‏ استئوپروز پس از یائسکی تنهازنان را پس | 


بیغاری پاژه ws‏ موزاییکی Cail‏ در الگوی موزاییکی استخوان‌های لاملار به 
شکل یک پازل درمی‌آیند (شکل ۱۲-۱).. 

ها پاتوژتز: شواهد موجود تشان می‌دهند که عقوت پارامیکسوویروس 
زمینه‌ساز بیساری ofl‏ است. پارامیسکوویر وس می‌تواند تسوشح 1سا را از 
سلول‌هاي آلوده تحریک کند» و اين سیتوکاین در استخوان مبثلا به پاژه به وفور تولید 
می‌شنود. این عوامل, استئوکلانینت‌ها .را فعال می‌کنند. استئوکلاست‌ها در بیماری 
پاژه به عوامل فعال‌کننده stile‏ ویتامین ظ و لیخاند RANK‏ بیش از حد پاسخ 


مي‌دهند. 

هر شیر بالینی: یافته‌های بالینی ay‏ وسعت و محل ضایعه پستگی دارند. 
بیماری پاژه در ۸۱۵ سوارد تک استخوانی hand)‏ ایلئوم قمو جمجمه. 
مهره‌ها و هومروس) و در باقی موارد چند آستخوانی (لگن» ستون فقرات و 
(domed‏ است. اسکلت محوری يا بخش پروگزیمال فمور در LAs‏ موارد درکیر 


هبنتند, گرفتاري Youd boss.‏ و استخوان‌ضای کوچک Cows‏ و یا غیرمعفول. 


است. اگرچه بیماری پاژه می‌تواند عوارض اسکلتی, غصبی - عضللانی و قلبی عروقی 

متعددی داشته uth‏ اما در ار موارد. بیماری خفیف بوده و تنها به صورت 

نافته‌های رادیوگرافیک has hobs‏ می‌شوند. 

GE‏ تکته‌اک ply‏ شهج : افزایش آلکالن فسفاتاز سرم و افزایش 

هیدروکسی پرذلین ادرار Turnover pains slits‏ افزایش بافتد استهوان 
ped‏ پرخی از بیماران شایعات اسنتخوانی هیپرواسکولار زودهنگام. 


سبب گرمی پوست و بافت زیر جلدی dilate‏ درگیر می‌شوند. در بیمارانی که مبتلا: 
به بیماری چذذ استخواتی گسترده هستند اقزایشن عروق می تواند باعث نارسایی 


احتقانی قلب با بزون‌ده بالا شوند. 

ک dis ane‏ فرش jek uel dae Selah‏ ماه فان اعد 
درگیزی اععباب. در ارتباط هستند.) شامل سردردء و اخثلالات بینایی و شنوایی 
می‌باشند. همه این علائم به دلیل تخیر شکل انستخوان‌های جمجمه و آسیب 
به اعصاب کزانیال ایجاد می‌شوند 
۱ ۳-کمردرد و ضایعات مپره‌ها شایع بوده و با شکستگی‌ها ناتوان‌کننده و 
id‏ بر ريشه اغصاب جمراه است: 

۴ - استبنخوان های دراز درگیر در پاها اغلب dy‏ دلیل pte‏ توانایی استخوان 
ژتوئید پرای تغییر شکل مناسب در برابر استرس تحمل وزن؛ دچار دفورمیتی 
می‌شوند. یه ویژه استخوان‌های دراز شکننده. محل‌های مناسبی برای 
شکستگی‌های قطعه 25( (Chalkstick fracture)‏ هستند. 

» عوارض: احتمال ایجاد. سارکوم در ارتباط پا ضایعات استئوبلاستی وجود 
ذارده اما یک عارضه نادر در بیماری پاژه به شمار رفته و تنها در ۸۱ بیماران رخ 
می‌دهد. سارگوم‌ها اغلپ استئوژنیک خستند. توژیع این سارکوم‌ها اغلب متناسب با 
Joa‏ شایعات پاژه cal‏ مورد انا اجسیام مهره‌ای atin‏ که بدخیمی در آنها به 
cays‏ ایجاد می‌شوند. پیشآگهی بیمارانی که دچار سارکوم ثانویه می‌شوند بسیار 


_Next Level 


می‌تواند فعالیت تنفسی را مختل کند. آمبولی 69h)‏ و پنومونی عتوارض ahd‏ 
شکستگی‌های گردن قمور: لکن يا ستون مهره‌ها می‌باشند. 

9 قشخیص: تشخیص استتوپروز دشوار است. چرا که این بیماری تا زمانی که 

یک شکستگی تظاهر یابده بدون علامت باقی می‌ماند. همچنین تا زمانی که ۲۰ تا 
۴۰ از توده استخوانی حذف نشده باشد.. نمی‌توان این بیماری را در رادیوگراشی 

ساده eke val aula‏ سرمی کلسیم؛ 3 cee am‏ 9 غیرحساس 


,روش زیر بر استفاده gas‏ 

Dual-energy. absorptiometry — 4 
Quantitutive computed tomography — ۳ 

a‏ پبشگیری و ذزمان؛ پیشگیری و درمان apes‏ با کلسییم کافی در رژیم 

غذاییء مکمل‌های ویتامین ظ و برنامه‌های ورزشی منظم oS)‏ قبل از سن 
Ws‏ سبالگی آغاز شود) شروغ می‌گردد تجویز بیس فسفوثات به دلیل توانایی آن 
در کاهش glial OLS‏ بخش ضهمی از درمان استئوپروز به شماز می‌رود. 
آکوئیست‌های انتخابی گیرنده استروژن نیز گروه دیگری از داروهای فزآینده توده 
استخوان هستند اما قاقد عوارض مربوط به م صرف استروژن می‌باشند. تجویز 
هورمون پاراتیروئید نیز رویکرد:دیگری برای درمان استئوپروز Coal‏ و می‌تواند 

برای بیمارانی که قاذر Jord ey‏ استروژن درمانی نیستند استفلده شود 


Jo‏ عریف: این بیماری: با اپیزودهای مکرر فعالیت تهاجمی و موضی 
| استئوکلاست‌ها و جذب استخوانی. (مرحله استئولیتیک) و ar‏ دنبال آن تولید فراوان 
استخوان (مرخله استئو Sat a ght‏ - استئوکلاستیک (Mixed‏ و در نفایت خستگی 
cad |‏ سلولی (مرحله استئواسکلروتیک) شناخته می‌شود. آثر این فرآیندهه 
: افزایشی توده استخوانی است؛ با آين gg‏ استخوانی که به تازگی شکل گرفته 
است» دچار اشکال بوده و فاقد قدرت کافی است. 
و tual‏ میولوژی: پیماری پاژه موی لا تا hs‏ از اواسط ضیان سالی پروز 
| نمی‌کند. اما پس از این زمان شیوع آن افزایش می‌یابد. 
8 مورفولوژی: ofl Silos‏ ممکن Cuil‏ به شکل ضایعات منفرد 
(Monostétic}‏ و یا در محل‌های gorse‏ از اسکلت بدن (Poly astotic)‏ به همراه 
تفاوت‌های قابل توجه در هر سحل ایجاد شود. تمای پاتوگنومونیک میکروسکوپی 
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aa oll ee نکروز. ایسکمیک به همزاه‎ : ead ine 
از‎ 4 

۱ س فشردگی bg‏ تخریب عروقي (به دنبال شکستکی) 

۳ م مصرف استروئید 

۳ بیباری ترومبوآمبزلیک aul)‏ حباب‌های نیتروژن در بیماری (Caisson:‏ 

۴ - بیماری غروقی ace) aly)‏ واسکولیت) 
تکته : بسیاری از موارد نکروژ استخوانی به دلیل شبکستکی‌ها.ویا هپس 

سور 8وروی استخوان ae‏ با | لا کوناهای خالی به طور پزاکنده با تواحجی 
نکزوز چربی و ترکیبات نامحلول کلسینم پوشیده می‌شود. کور 
shes‏ ر قرار cae‏ جرا که دارای چریان خون کلترال om‏ 
زیرغضروفی By dt)‏ مفصلی زیرین زنده می‌عاند را که fils‏ 
alge‏ مغذی را یآ esl,’‏ آورد. با گذر زمان» cp loca Ny.)‏ 
ترایکولاهای استخواتن تکروتیک h ta‏ قضم ELIS‏ له استخوارن cam‏ : 6 3 
پماند & عنوان ن دارستی برای تشنکیل استخوان wip‏ عمل 8 ay‏ این شرآینذ 
Creeping Substitution‏ کفته می‌شوذ ۱ 

سیر بالینی؛: علائم به اندازه و محل ضایعذ بستگی دارند: انفارکت‌های زیر 
غشتروفی در lanl‏ با درد در Ge‏ قعالیت چسمانی روز ust‏ کنند که پا Cub lS‏ زمان» 
مذت آن بیشتر می شنود. آنفارکت‌های مدولاری معمولا از تخر بالینی:بسدون 
علامت هستند مگر آنکه پسیار بزرگ باشند (برای مثال در بیماری: :0006و Ly‏ 
آتمی سیکل سل). انفارکت‌های مدولاری اغلب پایدار هستند؛ ere Lol‏ 
زیرغضروفی آغلب ریزش کرده و باعث استئوآرتریت شدیذ می‌شوند.. 


2 اتیولوژی: : اغلب موارد استئونیلیت حاد laugh‏ با کتری‌ها okt‏ , می‌شوند 
میگروارگنیسی‌های able‏ از طریق یکی از این.راههای زیر به استخوان ذست Lag‏ 
می‌کنند: 

۱ - آنتشار خونی (هماتوژن) که از همه شایخ‌تر است. 

۲ -گسترش از عفونت در مفصل در بافت نرم مجاور 

۳ س لانه گزینی تروماتیک پس از شکستگی‌های کسترده ونیا خمل‌های ارتوپذی. | 

در مجموع استافیلوکوک اورئوس شایع‌ترین ارگانیسم ایجادکننده اين بیماری | 
است: E-coli‏ و استرپتوکوک ules Bog pS‏ صهم ایجادکننده | 
نوزادان هبتند؛ در حالی که نسالموتلا یک پاتوژن ald‏ در افراد دچار آنمی سیکل 
سل است. عفونت‌های باکتریال Mined‏ شامل بی‌هوازی‌هاء به طور معمول 
ایتحادکننده استئومیلیت بعد از ترومای استخوان هستند. در Za‏ منوازد. .هب 
ارگانیسمی شناسایی نمی‌شود. 

۵ مورفولوژی: تغیییرات مورفولوژیک در ۱ abl da acs‏ تفت 
حاده و یا مزمن) و محل عفوئت بستگی aps, alo‏ پاوژن, wth, p28‏ و یک 
وا کنشن التهابی حاد clall‏ می کند,و سبب مرگ سلولی می‌شود, استخوان oO‏ درگیر 
دچار نکروز زودرس می‌شود؛ استخوان فرده در cela Jace‏ غفونت سکستروم نامیده 

می شود. باکتری‌ها و التهاب می‌توانند از طریق سیستم‌های هاورض نفوذ کرده و به 
پریوسخا برسند. در کودکان, پریوست به طور سبست به کورتکس متصل, شده است؛ 
در نتیجه, آبسه‌های بزرگ زیرپریوستی ممکن است ایجاد شوند. سپس پلند شدن 
پریوست. جریان خون به منطقه درگیر را مختل کرده و آسیب عفونی و ایسکمی 
فی‌توانند ech‏ نکروز قسطعه‌ای (سگمنتال) استخوان شوند:.پارگی پریوست 
می‌تواند سبپ آبسه در بافت آنرم اطراف و ایجاد سیئوس ت-خلیه کننده 


f i- Brown tumor ‘of hyperparathyroidism 


2- Subchonadral Inifaret 


بد است. اما در یاب تغییرشکل‌های بدخیم» بیماری پاژه معمولاً سیر نسبتاً 


sinus).‏ عمتعتمون شنود. 


خوش خیمی را cob‏ هی کند. ۱ 
2 درمان: اکثر بیماران علائم خثیفی دارند که با صلسی‌تونین و بیس 


فسفونات‌ها کنترل می‌شوند. 
EAy‏ مثالا: در کدام یک از فنایعات استخوانی زیر غوأمل عفونی شبیه به 
پارابیکسوویروس پافت می‌شود؟ (پرانترنی - اسفند: (Ad‏ 


الف) بیماری پاژه استتتجوان ب) استتوم 
ج) استنوکندروم د) دیسپلازی قیبرو 


پاسیخ: الف 


ستلومالاننی هر دو تظاهرات کمبود ویتامین ظ هستند. تغییر اصلی در 
این بیماری‌هاء مینرالیزاسیون ناقص استخوانی ودر نتیجه غلبه بافت 
استخوانی بدون مواد معدنی است. این حالت با استئوپروز در ناهانگ چرا که 
در استگوپروز محتوای معدني استخوان بقیمانده طبیعی است؛ اما کل توده استخزانی 
کاهش یافته است. ریکتز یک اختلال دورن گوذکی است که در آن تقض رشد 
استخواتی باعث deal‏ دقور میتی‌های است‌خوانی مي‌شود, استتئومالاسی بیماری 
فشایهی در yl‏ استء beam‏ .در فرآیند من شکل می‌گیرد a‏ 
مواد معدثی بوذه و متجر dy‏ أستئو 


ریکتز و۱ 


هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ از راه‌های زیر نقش مهمی در هموستاز کلسیم TRAD‏ 


می‌کند: 

۱ فعال‌سازی استتوکلاست‌ها افزایش .جذب استتخوانی و تحرک کلسيي. این از 
به طور غیرمستقيم با واسطه افزایش تولید لیگاند RANK‏ توس استئوکللاست‌ها 
pbs‏ می‌شود. 

۲ س افزایش جذیب کلسیم توسط تویول‌های کلیو 

۳ -افزایش ثرشح ادراری فسفات‌ها 

۴ سافزایش تولید ونتامین D‏ فعال نا 1,25)013(2-0 در کلیذهاء که خود جذب 
کلسیم )1 در روده افزایش داده و کلسیم استخوان را با القاء لیگاند RANK‏ به حرکت 
در می‌آورد. 

آثر این فرآیندها؛ افزایش کلسییم سرم است که در شرایط علبیعی, سانح از 
تولید بیشتر PTH‏ می‌شود. 

8 مور فولوژی::13۵1]۳211 pp iw PTH yl} al‏ افسزایش قسعالیت 
استئوکلاست‌ها,: به همراه جذب انشتخوانی است, استخوان‌های متراکم و 
اسفنجی از بین رفته و با پافت سست همبند جایگزین می‌شوند. Gly‏ استخوانی 
به طور ویژه در مناطق زیر پریوستی به چشم می خورد و تغییرات رادیبوگرافیک 
ایجاد می‌کند که به بهترین JSS‏ در بخش cleats Slat,‏ میانی انخشت‌های 
دوم و سوم دیده می‌شوند. در نمای میکروسکوپی فعالیت جذبی بیش از جد با 
حضور تعداد زیاد استئوکلاست‌ها و آروزیون‌ها حاصله در سطوح استخوانی 
alles‏ می‌یابد. فضای مغز استخوان حاوی مقادیر افزایش یافته بافت 
فیبروواسکولار سست می‌گردد. رسوبات هموسیدرین مشاهده في‌شوند که 
تشان‌دفنده دوره‌های خوتریزی به علت شکستگی در استخوان ضیف شده 
می‌باشند. در برخی موارده تجمعات استئوکلاست‌ها» سلول‌های ژانت وا کنشی و 
دبری‌های خون‌ریزی یک توده مشخص ایبحاد می‌کنند که تومور قپنوه‌ای 
هیپرپاراتیروئيدیسمم" نامیده می‌شود. تغیبرات کیستیکه در چنین ضایماتی شایع 
هستند (و به همین cde‏ نام استئیت کیستیک فیبروزان به آنها اطلاق می‌شود) و 
می‌توانند با توپلاسم‌های اولید استخوان اشتباه شوند. 
3 ذکته : با کاهش توده استخوانی» بیعاران به طوز فزآینده‌ای مستعد 
eee‏ » تخیر js‏ استخوانی 3 ضایعات مفضل ضی‌شوند. . خوشپختازه 

هش سعلح PTH‏ مي‌تواند سیپ پپبود د کامل خایعات Spd‏ 


ستلوبلاستوم نگوپلاسم‌های خوش‌خيم Le‏ 


den ae‏ منوا اما پارنازال a4 ۳ 2 a4‏ و در 
میانسالی دیده Bes, a‏ آستتوم eae‏ منفرد بوده و 43 ه شکل توده‌های لوکالیزه 
سخت با رشد آهسته و به سمت پیرون در سطح استخوان دیذه. می‌شوند. 
شایعات ates‏ یکی از ویژگی‌های سندرم گاردنر هستند که یک بیماری ارشی 
آشت:. در نمی بافتی. آستئوم ها تبرکیب ملدیمی از استخوان Woven‏ و امسلار 
ستنذ.. استئوم goles‏ نبوده و دستخوش دفرگونی به سمت بدخيمي نمی‌شود. 

Ll 2‏ در gar‏ ضایعات نثو پلاستیک استخوان‌ساز کدام یک تمایل بیشتری به 


درگیری استخوان‌های صورت دارد؟ (برانترنی ‏ اسفدد.۷۸) 
الف] Osteoma‏ ب) Osteosarcoma‏ 
Osteoblastoma (3 ‘Osteoid osteoma (x‏ 
پاسخ: الف 


Sm‏ عریف:؛ استئوم استئویید و ار 


مشخصات بافتی بسیار مشابه هستند. هر دو ضایبه dy‏ طور معمولاً در سبال‌های 


نوجوانی و ADD‏ دوم زندگی به‌وجود می‌آیند و در مردها شیوع بيشتري دارند. 
قسمت مرکزی تومور: که نیدوس (Nidus)‏ نامیده می‌شود به طور اختصاصی 
وادیولوسنت است. اما منکن است مینرالیزه و اسکلروتیک شود. اسیتئوم 
استئویید اغلب از پروگزیمال فمور 9 تیا من می‌گیرد و کمت Vl‏ سانتی‌متر 
2 در حالی که استئوبلاستوم‌ها بزرگ‌تر هستند. 

تظاهرات بالینی: ره موضحی اغلب یک شکایت als‏ دز استئوم استگویید 
بوده و Voces‏ با آسپیرین برطرف می‌شنود ( ۱۰۰ امتحانی). استئوبلاستوم‌ها 

در اکتر معارد در فنتون مهره‌ها به وجود می‌آیند؛ این تومورها نیز با درد ضمراه 

هستنله do ST.‏ مشخضص کردن مخل درد دشوار بوده و به آسبییرین fowls pod‏ 
تخی‌دهند. بردآشتن عوضعی درمان انتخابی است؛ ضاییاتی که به طور کامل بزداشته 


" تشده‌اند معکن است مجذ age boi‏ کنند. تغییر ماهیت dy‏ سمت بدخیمی در ts gigi ‘cy!‏ 


all‏ است مگر aS]‏ ضایبه با را‌یاسیون درمان شود, 


سل میکروهوازی جستند. سینوویوم که فشار اکسیژن بیشتری دارد مجل مناسبی. 


سمل در mcr‏ سهره‌ها یا پیماری Pott‏ یک نوع شایم از استقومیلیت Cul‏ عفونت " 


Next. Level 


| ذکته : در توزادان (به طور.نادر در بزرگسالان)» عفونت اپی‌فیز می‌توانند 
به مفصل مجاور انتشار یافته و آرقزیت چرکی ایجاد کند. 

پس از اولین هفته عفونت» تعداد سلول‌های التهابی-مزمن بیشتر می‌شود. آزاد 
شُدن سیتوکاین‌های لکوسیتی جذب استخوان توسط اسنتئوکلاست, رشد بافت فیبروز 
| و تشکیل استخوان.در اطراف را تحریک می‌کند. اسبتخوان Woven‏ یا لاسلار 
| وا کنشی مبکن است شکل گیرد؛ هتگامی که این استخوان las‏ از بافت زنده را در 
اطراف پخش مرده استخوان تشکیل.می‌دهد. به آن Invelucrum‏ گفته می شود 
ارگانیبیم‌های_زنده می‌تواند تا سال‌ها پس از عقونت اصلی در. سکستروم باقی 


: استئومیلیت dy‏ ظور کلاسیک به شکل بیماری 
thet et‏ لکوسیتوز 539/93 ضرباندار در < قسمت‌های 
گرفتار تظاهر bine‏ علائم می توانند خفیف بوده و [ei‏ شامل با بدون توجیه, به 
یژه در نوزادان: و یا درد موضعی در بالغین باشد. 

ه تشخیص: تشخیص با یافته‌های کارا کتریستیک رادیولوژیک داده مي‌شود: 
یک کانون تخریبی لیتیک که با یک alle‏ اسنکلروتیک احاطله شده است. در 
پسیاری اژ بیمازان درمان تشده کشت نمُون ثبت است, اما پبیویسی و کشت 
استخوان j‏ معمولا براي شنناسایی عامل cho‏ منز pater.) iB nite‏ 

ها درمان: ترکیب آنتی‌بیوتیک‌ها و درتاژ جراحی اغلب :درسانی است. آعا 
خندود یک چهارم موارد.بهیود. نمی‌یابند و به شکل عفونت مزمن ادامه پیذا 


2 ی بالینی 


Cpe‏ استخوانی در ۱ تا ZY‏ موارد سل ریوی بروز می‌یابد. cel‏ ارگاتیسم‌ها 
مغمولا از طزیق چریان خون یه استخوان می‌رسند» اگرچه صمکن است انتشار 
مستقیم از یک کانون عفونی (به عنوان مثال از گره‌های مدیاستن به مهره‌ها) نیز رخ 
tno.‏ در انار هماتوژن, استبغوان‌های دراز و مهره‌ها محل‌های شایم عفوتت 
هستند, این ضایعات الب منفرد هستند. آما می توانند چند کائونی باشئت به ویژه 
در بیماراتی که دچار نقص آیمنی زمینه‌ای نیز هستند. به Jo‏ آینکه باسیل‌های 


برای عفونت اولیه استء سپس عونت به اپی‌فیزهای مچاور انتشار می‌یاند کف در 
bal‏ باعث التهاب گرانولوماتو به همراه نکروز پنیری و تخریب گسترده 
استخوانی می‌شود. 


در ر این cach | for‏ دفورمیتی مهره‌ها و کلاپس bil‏ به همراه اختتلالات 
نورول‌دیک da gill‏ می‌شود. کسترش.عفونت به بافت ax‏ آطراف با ایجاد آیسة 


در عضله پیسواس در بیماری Poit‏ بسیار شایع cu‏ )$85 ۱۲-۲ 


تومورهای اولیه استخوان شیوع کمتری نسیت به ستاستازجای انتخوانی دارند. 
a‏ توموزهای اولیه: تومورهای فیبری تولید کنندة ماتریکس شایع‌ترین 
نوع این نلوپلاسم‌ها هستند و در بین تومورهای خوش‌خیم. استئوکندروم رایج‌ترین 
انواع مي‌باشند. استئوسارکوم شایح‌ترین کاتسر اولیه استخوان Canal‏ و سن lose‏ آن 
کندروسارکوم و سارکوم یوئیتگ از ple‏ سرطان‌های اولیه استخوان Fels‏ 
هستند. شیوع تومورهای خوش‌خیم استخوان به ویژه قبل از سن ۴۰ ضالگی از 
تومورهای بدخیم بسیار بیشتر است؛ تومورهای استخوانی در سنین پیری تمایل 
پیشتری بدید خیمی, دارند. 
اغلب تومورهای استخوان در دهه‌های اول زندگن ایجاد شده و تمایل بیشتره 
4 ایحا در انتیخوان های دراز اندام‌ها دارند. با اين وجوده نواع خاصی از re‏ 
گرومهای سنی و قسمنت‌های آثاتومیک خاصی را درگیر می‌کنند. 


Guideline & Boo ook review 


Highly pleomorphic sarcoma cells 


Osteoid Mitotic figure Tumour giant cells 


Bizarre‏ سلول ژانت و فیتوژ ald‏ ستند. تولید انستخوان مینرالیزه و یا بدوق 
آمینرالیژاسیون (استئویید) به وسیله سبلول‌های پسدخیم رای تشسخین 
استئوسارکوم.ضروری هستند ( 1۱۰۰ ‘ee‏ استخوان sii‏ به طور 
.یزان ps‏ وجود داشنته me‏ هنگامی که خضروف eeu‏ فراوان ASL‏ تومور 
استتوسارکوم کندروبلاستیک نامیده مي‌شود. تهماجم عروقی و نکروز ناگپهانی 
تومور شایع است (شکل ۱۲-۲ 

هپاتوژدز: موتاسیون‌های زن RB‏ (ژن رتینوبلاستوم) در ۶۰ تا 1/۷۰ موارد 
تومورهای اسپورادیک دیده می‌شود و افراد مبتلا به رتیلوبلاستوم ارشی 
(به علت موتاسیون در ژن (RB‏ ریسک: ۱۰۰۰ برابری برای Mol‏ به استئوسارکوم 
دارند. 

aes‏ بالینی Aa a‏ شعل وهای روز 
تا وه توده‌های se‏ تخریبی و به صورت مختلط لیتیک و 
پلاستیک هستند که a andl‏ انفیلتراتیه و دارند. این تومور a‏ حلور شایع به کورتکس. 
تفاجم گرده و Cogs‏ را Ub‏ می‌کند که سنجر به تشکیل آستتخوان وا کنشی 
یز یودستی می‌شود, . تصویربرداری ۳ آشعه X‏ یک ips bls‏ شکل در txt‏ کورتکس 
و پریوست ach‏ شده Ends)‏ کادمن) نشان aS Lisa) oo‏ مشخصه ) ستئوسارکوم‌ها است: 
آستتوسارکوم از طریق خون انتشار می‌یابند؛ در زمان تشخیض ۱۰ تا ۸۲۰ بیماران 
دچار متاستازهای ریوی هستند. 

۵ درمان: علی‌رغم رفتار تباجمی» درمان استاندارد با شیمی‌درمانی و درمان 
حقظ عضو در حال حاضر دارای بقاء iV ols‏ مدت ۶۰ تا 7۸۷۰ است, 

a‏ استئوسا رکوم ثانویه: استئوسارکوم ثانوبه در گروه‌های سنی بالاتر 
بیشتر از استفوسارکوم اولیه روی می‌دهد. این تومورها در شایع ترین حالت. در زمینه 


مق Litt‏ اجسام کلسینیه پساموم bodies)‏ تعمصصهدو) در San‏ ضایعات 
(پرانترنی - شهریور (AP‏ 
sia)‏ ب) آدنوکارسیتوم سروزی تخمدان 
ج) اوستتوسارکوم 
پاسیخ: ج 
Gee‏ _مثّال؛ شایع‌ترین محل گرفتاری 1 
کجا است؟ (پرانترنی - آسفند (AY‏ 
(call‏ اطراف شائه ب) استخوان‌های بتاتارس 
(z‏ اطراف زانو د) لکن 
پاسیخ: ج 


(al‏ کارسیتوم پاپیلر تیروئید 


2( منتزیوم 


ستئوسارکوم معمول (Conventional)‏ 


agli مواجهه پا رادیاسیون قبلی ایجاد می شوند. استئوسارکوم‎ 3 ojb. glen: 
"تونور بسپاری مهاچمی است که به خویی به درمان جواب نمي‌دهد.‎ 


نئو پلابتتیک زیر ممکن است مشاهده te pe‏ 


ه مورفولوژی: در نمای Gross‏ هر دو ضایعه توده‌های گرد UG‏ بییشوی 
حاوی بافت هموراژیک شبیه شن‌های تیره هستند. یک حلقه از انستخوان 

اسکلروزه در حاشیه‌های هر gd‏ نوع تومور oe cided‏ با این حال در petal‏ 
استنویید آشکارتر است. در نماي میکروسکوپیک, هر دو نتوپلاسم از ترایکولاهای 
است‌خوانی Woven‏ (در هم تنیده) که با استئوبلاست‌ها اخحاطه شده‌اند: 


تشکیل شده‌اند. استرومای میأنی؛ بافت هییبند بسستا 3 و دارای ax‏ ات کد. 


حاوی مقلایر فتغيري از سلول‌های Giant‏ است. 

2 تفه : منخاور از استخوان‌های Waren‏ استخوان‌های در هم رفته و 
درهم Bags‏ است. 

Gay‏ منال: slay‏ پسز ۱۵ ساله‌ای است که با درد شبانه :دز زانوی راست مراجعه 
نموده cit]‏ در پررسی رادیولوژیک, منطقه گرد و شقاف و با کلسیفیکاسیون مرکزی 
ابا قطر کمتر از ۲ سانتی‌متر: "در قسمت پروگزیمال استخوان les‏ مشاهده می‌گردد. ذز 
پر رشی هیستوپاتولوژیک, ترابکزل‌های تأمنظم استخوانی دز هم تنیده شنده که با 
حاشیه استئوبلاستی پرجسته احاطه شده‌اند, دیده می‌شود..کدامیک از تشخیضن‌ها 


الف) انسئوبلاستوما (i‏ استئوئید استفوّما 
ج) Lgl‏ ستوکندروم 
پاسخ: ب 


مرج سناله: جوان فوتبالیستی با درد ساق پا ذر قسمت میانی استخوان تیبیا 
مراجقه نموده انست. در د فوق به آسپرین جواب داده ولی مکررا slop)‏ می‌شود. در 
رادیولوژی: ضایعه‌ای با خدود مشخص در کورتکس استخوان با مزکز زادینولوسنت 
دارد. در بیوپسی ضایع. تجمع ترابکول‌خای aa 2 aa‏ رقته با ناحیه منزکزی 
بافت Jb‏ همبندی عزوقی ادنده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیض PLAS‏ استا؟ 
(پرانترنی - شهریور (AY‏ 
الف) Osteosarcoma {io Fibrous Cortical Defect‏ 
ج) Osteaid: Osteama (2 Fibrous Dysplasia‏ 
پاسیج: د 
By,‏ عثال: مردی ۲۲ ساله با درد قسمت پروگزیمال ران راست ببه پیزشک 
مراجعه می‌کند .در رادیوگرافی به عمل آمده ضایعه‌ای با حدوذ مشخص در قشر 
استخوان دیده مي‌شود. در بررسی میکر وسکوپی توده‌ای گرد پا جاشیه‌ای از cl,‏ 
اسکلر وزه, ترابکزل‌های به هم پیچیده استخوانی که تونط انتطونلاست‌ها احاطه شده: 
و استرومای بیناییثی متشکل از باغت همبندی پرعروق و شل حاوی‌تبعداد متفیری 
سلول ژانت مشاهده می‌گردد. مجتمل ترین. تشخیص کدام cad‏ 
(پرانترنی - شهریور )٩۰‏ 


الف) استئوکندروم ب) کندروم 
بج) استلوم استتوئید د) کندروسارکوم: 
پاسیخ: ج 


8 تعریف و آپید میولوژی: استئوسارکوم یک تومور مزانشسیمال سبازنده 


استخوان است. بذون در نظر گرفتن میلوم و gt‏ استلوسارکوم ایح ترین تومور 
اولیه بدا خیم استه‌خوان است که عسئول “Ne‏ راز pas)‏ مورهای اولیه استخوان wh,‏ 
sil‏ ستئوشارکوم دز همه گروه‌های اسنی روی BABS, go‏ اما Dot,‏ ۷۵ پیتاران pos‏ از 
۰ سنال سن دارند؛ پیک‌های شنی دیگری ذر سنین میانسالی و اغلب به.همراه 
دیگر بیماری‌ها ماتند پیماری پاژه. انفارکتهای استخوانی و سابقه قناي 
رآذیاسیون دیدد می‌شوند. مردضاً wz‏ یشتر از زن‌ها Saye‏ مي‌شوند. 

همناطق شایع: أکرچه هر استخوانی می‌تواند گرقنار شود اما اغلب تومورها از 
قسمت‌هاین _متافیزی اسنتغوان‌های دراز اندام‌ها LSS‏ فی‌گیرند و ذر 12 
موارد در اطراف زانو در ۸۱۵ موارد در لگن و در ۸۱۰ موارد در زانو وز در ZA‏ مواره 
در LS‏ به وجود می‌آیند. 

8.صوزفولوژف: در Gross poled‏ اسبوسارکوم‌ها تومورهای تس مانند 
(Gritty)‏ به رنگ سید pele‏ به خا کستری teow‏ که الب دارای خون‌ریژی و 
دزلراسیون کیستیک سل , sla Joe‏ توصور 3 تخلر شکل و و اندازه :متقاوت: 


هستند و اغلب دارای هسته‌های بزرگ و هیبرکروماتیک Situs‏ تتومورهای 


1 
i 
i 
1 
i 


کندروم‌ها تومورهای خوش خیم غضروف هیالن هستند, اکر این تومورها از 
مدولا Lit,‏ گرفته Enchoudromas wth‏ (انکوندرو) تأمیده می‌شنوند؛ fl‏ این 
lm gags‏ بر سطح استخوانی شکل گرة az‏ پاشتد, ‘Juxtacortical chondromas‏ 
نامیده می‌شوند. آنکوندروم معمولا در افراد بین. ۲4 LF‏ ۵۶ سال تشخیص داده 
می‌شوند؛ این تومورها, منفرد و در Jove‏ متافیژی اسبتخوان‌های تویولار هستند؛ 
آستخجوان‌های درگیر BLS‏ در این تومور استخوان‌های توبولار anes‏ آدست وب 4 
می‌باشتده. 

7 نکته : بیماری اولیز  (Olifer’s disease)‏ با کتدروم‌هاي امتعدد معمولاً 


a‏ یک Soul‏ بدن و سندرم مافوچی (Maffucci’s syndrome)‏ با کندروم‌های. 


متغدد و آنژیوم بافت‌های نرم مشخص می‌گردند. 
نکته : اين تومورها اعلب در استخوان‌های کوچک دست‌ها و پاها (از 
alge‏ وی مر دون 

dnd آبی متمایل ب‎ oe ندول‌های شقاف بسه‎ eae مورفولوژی:‎ a 
مشسخعصن وک تبروسیت‌های ب< عوش‌شيم دی دیده‎ Bre ماتریکس هیالن پا‎ 
می‌شود. در اطراف تومور استخوآنی شدن درون غضروفی دیده فی‌شود: در حالی‎ 

که مرگز dasha‏ اغلب کلسنفیه شندة 5 می‌میرد 

تظاشرات بالینی: اکثر انکوندروم‌ها به typo‏ تصادفی کشف, می‌شوند؛ به 
تدرت این تومورها ذرذناک بوده و یا سیب بروز شکسبتگی‌هایی gala‏ :35 یک A Sj‏ 
در تصویربرداری با اشسعه X‏ ندول‌های میترالیزه نشبده غضروفه ضایعات 
وادیولونسنت _ Chad‏ پیضی با حدود فشسخص ایچاد می‌کنند که Ly‏ حلقه بازیکی از 
استخوان رادیودشس احاطه شده اسب (نشانه {o- -Ring‏ . کتذزوم‌های منثرد dy‏ ندرت 
ay‏ سنمت une‏ پیشرقت می‌کنند, اما ائواعی که با انکوندروم‌ها همراه هستند 
ریسکن بیشتری برای بدخیم شدن دارند. سندرم ماقوچي با اقزایش خر ایجاد 


ساير انواع بدخیمی‌هاء از جمله کارسینوم تخمدان و گلیوم مغز در ارتباط است. 


Syke oo. هستند که‎ as : oll els fe le ame easy 


9 و‎ ie} ae شیوع‎ ed, 3 va مردها 32 برابر‎ 3 mae 


.)۱۲-۵ [شکل‎ aut 


۵ مورقولوژی: کندروسارکوم محمولی (Conventional)‏ در خفرد. مسدولاری 


استخوان آیجاد شده و یک توده وسیع و براق ایجاد می‌کند که jo del‏ تکس. ۳ 


caps‏ می‌نماید. cul‏ توسورها حاوی هیالن بدخیم و فضروف هستتد, در 


کندروسارکوم Myxoid‏ تومورها چبینده 7 ژلاتینی بوده.و مأتریکین از alae‏ آن 


بیرون می‌ژند. کلسیفیکآسیون‌های نقطه‌ای به طوز els‏ وجوذ دارند.: 3 تکروز 


مرکزی ممکن است فخباهای کیستن ایجاد کند. کورتکس مچاور خیم و با دچار 
خوردگی شده:و تومور با گسترش وسیمی به درون بجفرات مغز استخوان و بافث 


ty a pa‏ مي‌کند. ۶ sg Grade‏ پر glu sees et vill‏ و 


outed پا میتوزهای‎ eae 8 1 ضایمات: ویو ز حاوش‎ stan 
pa veer! 

ه یافته‌های بالینی؛ کندرژسارکزم ها اغلب در ails. oe‏ و دنده‌ها 
deal‏ می‌شوند؛ 3 پرخلاف انکوندزوم‌ها ay‏ ندرت اندام‌های تسحتانی را گرفتار 
می‌کنند. این ضایعات cde}‏ یه شکل ۰ ضبخیم تسدان وا کنشنی کسورتکش دیده 
می‌شوند, در حالی که تئوپلاسم‌های شدیدتر و مهاجم؛ کورتکس را تخریب کبرده و 
باعث تولید یک توده بافت ترم: می‌شوند؛ ذر نتیجه, هرقدر تومور رادیولوستت تر 
باشدء احتمال وخیم بودن آن sda‏ استء همچتین ارتباط مستقیبی .ین ونخامت 
تومور و رفتار بیولوژیک آن وجود ذارد. اندازه تومور یک ویژگی دیگر در تصین 
پی شسآگهی این توموزها آستاه تومورهای بزرگ تز jl‏ ۱ بسانتي‌متر Pore‏ از 
توموزهای کوچک‌تر ضقن 


Next Level 


ppt Gy‏ .پسر بچه A‏ نأله‌ای با سابقه مثبت رتیتوبلاستوم چشم در ۲ سال قبل, 
دز .حال حاضز با توده استشوان در قمور مزاججه کر na‏ اتنت. تاريخچة فابیلی از نظر 
|S‏ وجودرتینوبلاستوم دز خوافر و برادر بزرگتر پیماز مقبت می‌باشد. احتمال نوجود کدام 
تومور استخوأنی در slot yal‏ ننشتر است؟ (دستیاری -انعقد (AP‏ 
Osteogenic Sarcoma (2 Ewing Sarcoma (ual!‏ 

Giant Cell Tumor (5 Chondrobjastoma ج)‎ 


پاسخ: ب 


این وراه هیالن و غضروف 3/01 تولید می‌کنند. مانند تومورهابی 
استئوژنیک» نسومورهای غضروفی slots‏ از ضایعات خسوش خیم و 
خودمحد ودشونده تا ندخیمی‌های Hiss‏ مهاچم را تشکیل wpa ce‏ 
| کته : تومورهای خوش خیم غضروفی.از تومورهای پدخیم غضروفی 


استئوکندروم‌هاء اگزوستوز نیز نامیده مي شوند؛ این تومورجا بیرون‌زدگی‌های 
bins‏ شایع و خوش خیم لاه غضروفی هستند که یه یک پاید استخوانی 
| متصل می‌باشند. ابستثوکندروم‌های منفرد معمولا در ایتدا در اواغر بلوغ و اوایل 
بزرگسالی تشخیص داده می‌شوند (نسبت مرد به زن ۳ به.یک)؛ استئوکندروم های 
| متبدد. در اوایل کودکی به شکل اگزوستوز ارقی مستعده ظاهر می‌شوند که یک 
JMET |‏ اتوزومال غالب است..غیرفعال شسدن هر دو نسخه ژن 33۲ در 
| کندروسیت‌جا در هر دو نوع اسپورادیک و ارئی استئوکندروم دیده می‌شود. این ژن 
سرکوبگر تومور؛ گلیکوزیل قرانبدفرازهای ضروری برای پلیمریزاسیون هپارین 
سولفات را کد می‌کند.استوکندروم‌ه تنها در استخوان‌هایی با cdg ict Lite‏ و در 

متافیزها در نزدیکی صفحه رشد استخوان‌های پلند توبولار به ویژه زانو ایجاد 
می‌شوند؛ رشند این تومورها اغلب پس از کامل شدن رشد طبیعی اسکلت متوقف 
می‌شنود. به ندزت این تومورها در استخوان‌های لگن: اسکایولا و دنده‌ها شکل 
می‌گیرند.و در این مناطق آغلب بدون پایه (Sessile)‏ هستند. 

« مورفولوژی: انترکنتروم ها از نظر GV ge al‏ ۲۰ سانت‌مترمفی 
3 هنتند. کلاهک آنبا غضروف هیالن خوش خیم است (شکل (VTP‏ 

« عللائم بالینی: + استتوکندروم ها توده‌های با رد آهسته بستند که در ضورت 
فشار آوردن به عصب يا شکستگی. ساقه تومور, دردناک می‌باشند. در بسیاری 
از موارد این تومورها ay bs‏ صورت تضادقي تشخیض داده می‌شنوند. 


Guideline & Book review 


Lobulated tuftiour 


9 تعریف: دیسپلازی فیبرو یک تومور خوشش aby‏ است که همه اجنزاء 
استخوان طبیعی در آن وجود دارند. اما قادر به تمایز یافتن به ساختازهای BL‏ ن 
جی‌باشند. 

ه انواع: دیسپلازی قیبرو به ۳ شکل زیر وجود دارد: 

۱ درگيری یک استخوان منفرد (Monostatic)‏ 

۲ = دوگیری چند استخوان Polyostetic)‏ 

۳ = سسسند رم MeCunc-Albright‏ یک نوع چند استخوانی است که با 


رنگدانه‌های Cafe au lait‏ در پوست و اختلالات آندوکرین به خصوص در دوران 
بلوخ همراه Cul‏ در این بیماری ضایعات اسکلتی» » پوستی و آندوکرین از 
موتاسیون‌های سوما تیک ایجاد می‌شود که بر G-Protein‏ اثر می‌گذارند و bial‏ - 
سیکلاز را فعال نموده و موجپ تولید بیش از حد آدسوزین مسئوقسنفات و 
پیش‌فعالی سلولی می‌شوند. ۱ 

8 مورفولوژی: در تمای ما کروسکوپی؛ مشخصه دیسپلازی فیبرو شایعات 
درون مدولا با حاشیه مشخص با اندازه‌های متغیر Yul‏ توده‌های بزرگ as‏ 
استخوان دست‌اندازی کرده و آن را تخریب می‌نمایند. بافت درگیر ُسیری رنگ و 
ذانه asia‏ می‌باشد. در نمای میکروسکوپیک» این ضایعه دارای ترایکولاهای پیج و 
تاب خورده استخوان در هم بافته (60۲۵ (مشابه حروف vers‏ بسدون 
حاشیه استوبلاستی بوده و پرولیقراسیون فییروبلاستی با سلولاریتی متوسط 
می‌باشد. 

تظاهرات بالینی: سیر طبیعی بیماری به وسعت درگیری اسکلتی بستگی 
دارند. در تصویربرداری با اشعه X‏ ضایعات دارای نماي شیشنه ضات" Ly‏ حدود 

و درمان: ضایعات علامت دار با جراحی 6 درمان مي‌شوند. 


I. Chinese characicrs 


wo) 2s Ground-glass 


Invasion Into tissue 


8 عوارض: کندرونسارکوم ها از aly‏ اثتشار خوتی 9 dy tale]‏ رید .و اسکلت 
عتاستاز می‌دهند. 

8 درمان: کندروسارکوم‌های معمولی با اکسیزیون وستیع جراحی درمان 
می‌شوند؛ به دلیل سیر بالینی تغاجنی این تومورهاء برای انواع مسزانشیمال و 
تمایزنيافته. شیمی‌درمانی به درمان اشافه می‌سود.: 


8 تحریف duly‏ میولوژی: نقایس فییروز کورتیکال ذر ۲۰ تا 4۵۰ کودکان 
زرگ‌تر از ۲ سال ایجاد می‌شود؛ این اختلالات احتمالاً ب جای aS‏ تئوپلاسم‌های 
حقیقی باشند نقانص تکاملی خستند. اکثر این ضایدات کمتر از ۰/۵ سانتی‌متر 
بوده و در متافیز دیستال قمور و پروگزیمال تیبیا رشد می‌کنند؛ 4۵۰ از این 
ضایعات دوطرفه یا متعدد حستند. ضایعات بسزرگتر (۵-۶ سانتی‌متر) در 
فیبروم boul Non-ossifying‏ می‌شوند. 

8 مورفولوژی: نقایعی فییروز کورتیکال و فیبروم‌های Non-ossifying‏ هر دو 


ay‏ شکل ضایعات رادپولوسنت سنت با حدود مشخص دیده می‌شوند که با منطقه 

پاریکی از اسکلروز احاحله شده‌اند. در نمای ماکروسکوپی» این ضایعات به رنگ 
خاکستری قازرد ay ala‏ 4 قهنوه‌ای بوده و در نمای میکروسکوپیک ضایعات سلولی 
حاوی فییروبلاست‌های خوش خیم و ما کروفاژهای فعال شامل انسواع 
:چندهستهای (Multinucleated)‏ هستند. فیبروبلاست‌ها به طور کلاسیک دارای 
اگوی ماربیچی [pinwlicel])‏ 0 هستند. 

ه تظافرات بالیلی: yale‏ فیبروز کورتیکال بدون علامنت B39!‏ و ان ند 
صورت ضایعات رادیوگرافیک تصادفی کشف می‌شوند. اغلب این ضایدات در 
عرض چند سال به لور خودبه خودی دستخوش تمایز به شکل استتخوان کورتیکال 
یخی شده 3 ز احتیاچی به پیوپسی ندارند. شتا ر اندکی از تومورضا که بزرگ شده 5 
تیدیل به فیبروم Non-ossifying‏ می‌شوند, می‌توانند با شسنکستگی‌های 
پاتولوژیک بروز پیدا کنند؛ در چنین مواردی بیوپسنی برای رد سایر توعورها ضروری 


Cas 


alte Agi‏ عقوئت باشد. Sy‏ ب ay‏ انننت‌خواسی. وا (Ab T‏ پرپوستی 
متحضربفرد با الگمی پوست پیازی (Otilon skin)‏ در eral‏ توفورها دیده 
مي‌شود.. 

ه ذرمان: برمان شامل شیمی‌درمانی وا کسیزیون ee.‏ پا و oral‏ 
زادیاسیون. - Taal‏ 
68 متان: پسر بچهای ۱۰ ساله پااتب و توموری در دیافیز استخوان Femur‏ 


.مراجعه کرده است. در برزسی آسیب‌شناسی : تتومور بدشتم با ستلول‌های کنوچک 


گزازش شده است. در دنیعوژنتیک 1۳15106201۵9 در کروموزوم‌های او ۲۲ دیده 

می‌شود. تخنخیش دام است؟ (دنتیاری . اسفند (AF‏ 
Osteosarégina (ual‏ ب) Chondrosarconia‏ 

‘Chondroblastoma (s- Ewings ‘Sarcoma le 


etmek 


aula’ Sh از سلول‌های‎ (GCT) ‘colt. آتبومورهای سبول,‎ yee 
معادل‎ J): شدفاند 9+ به همین‎ sree چشند: هسته‌ای‎ dene 


‘te‏ و این, تبوموز 


ae‏ بوده = ۰ موی درد ۳۹ در re bY. os‏ آینجاد 


ه مورفولوژی: این تومورها بزرگا و به رنگ قرمز متمایل به قنوه‌ای و 
دارای دوتراسیون Shwe‏ متعده هیناه این تومورهاً از سئول‌های تک 
هسته‌ای یک شکل با میتوزهاین فراوان و سلول‌های پزا کنده ژانت از نوع 
Cat VS gaia‏ حاوی بیتتن از ۱+۰ هسته تشکیل شده‌اند. Ga SU‏ .خون‌ریزی و 
تشکیل اسنتخوان واکنشی نیز اغلب وجود دارند (شکل ۱۲-۷ ANTEA g‏ 


a‏ یافته‌هاي asl‏ اکرچه هر استغوانی See‏ است درگیر ul ar]‏ اغلب + در 


اپی‌قیز استخوان‌های دراز اطراف زانو (دیستال فمور و پروگزیمال تیبیا) 
ایجاد شده و و اغلب jon col:‏ علائم مشاه آرتسریث! ig Ps: Ay Ved‏ 


شبکستگی‌های پاتولوژیک پروژ ALS; ve‏ بسیاری از این" وسورها منفرد هستتتد. دز 


آتمای زادیولوژ یک این. تومورها: بزرگ کاملاً لیتیک؛ و یا رد از مرکرٌ به بیرون 


فرب 


(Eccentric)‏ هستننء کورتکس: پوشاننده ضایعه eel‏ تخریپ: می‌شود و cl:‏ ایجاد. 
یک توده PL.‏ بافت : ay‏ با جدار تازک از استخوان واکتشی هی شولا: حدود ۴ آنها یذ 
iy‏ متاستاز می‌دهند. 


مسیرهای انتشار: تومورهای متانتاتیک شایح‌ترین توموزهای بدخیم 
استخوان هید jl gl jee‏ متاستاز عبارتند sh‏ \ - گسترشن مستلیم؟ 

۲-گسترش از oly‏ خون یا لنف؛ ۲-گستزش از درون نخاع.. ۱ 
ه منشاً تومورهای متاستاتیک: در Quill‏ پیش از 2۷۵ متاستازهای آسکلتی 


از سرطان‌های پروستات» پسیتان؛ کلیه و رینه تا مب گیرند, در کوذگان. 
نسوروبلاستوم تسومور ویسلمز, استئوسارکوم. wie‏ یسوئینک و 
رابدومیوسارکوم منابع شایع متاستاز استخوانی هستند.: 

اکثر متاستازهای استخواتی بنه تزتیب شیوع, اسکلت, مبجوری (سستون 
مهره‌هاء لگن؛ دندة‌ها: جمجمه‌هاء استرنوم)» پروگزیمال قمور» و هزمروس را 
درگیر می‌کنند. مغز قرمز انتتخوان Joes‏ کاشت ت فتاستازها هنیک 

baths a‏ رادیولوژیک: pide‏ رادیولوژیک منتاستاژها می‌تواننند کاملاً 
Vols, td‏ پلاستیک:: :9 یا ترکیبی از هر gh‏ باشند: تومورهای کلف ریه و 
ملاتوم deh,‏ شنایعات لیتیک می‌شوئد ذر حالی که آدنسوکارسینوه, پروستات 
موچب ضایعات آسکلر Fg‏ تیک می‌گردند, 


مزل 1-۸ 


Next Level 


pao 


سارکوم یوئیتگ و تومورهای اولیه نورواکتودرمال (PNET)‏ تومورهای اولیه 
psy‏ سلول‌های Small round‏ 5 بافت نرم هستند. به دلیل saul‏ این تیمورهاً 
بر اثر ترانسبلوکاسیون کروموزومی یکسانی ایجاد می‌شوند» باید نها را یک تومور 
در ظرگفت که تا وت نها در مان مایز ات 
| هستند, ۳ ۲ | استئوسارگوم‌ها» این تومورها دومن سارکوم استخوانی شایع در 
کودکان هستند. پیشتر بیمار Ye me ob‏ تا ۱۵ سال سن داشته و ۸۰ بیماران چوان 
تر از ۲۰ سال هستند. پسران کمی بیشتر از دختران به این تومور گرفتار می‌شوند و 
ارجخیت نژادی قابلتوجفی نیز در این بیماری وجود دار به طوزی که سیمپوستان 
ay‏ تبرت Mie‏ می‌شوئد. 
: و اختلالات کر وموژومی: تاهنجاری شایع stg erg ys‏ یک ترانساوکاسیون 
است که باعث اتصال ژن EWS‏ در 22012 به بخشی از فا کتورهای روئویسی 
گروه ETS‏ می‌شود. شایع‌ترین ژن‌هایی که به هم متصل می‌شونده ژن ۲11 در 


۱۱۵4 و PERG‏ 122 هستند. . ceo‏ جدید جاجله به عنوان یک “yg SLB‏ 


Lh a)‏ فعال عمل کرده و باعث تحریک تکثیر سلولی می‌شود. این 
سیمن‌هاأً از نغار تشختیصی اهنیت دارند. چرا کد ZARA.‏ از ب بیماران dy Wize‏ تتوعور 


.)۱۲-۶ هستند [شکل‎ (21522) q225q12) یا‎ ))11:22()021:012( - sila a 
از حفره مدولاری شکل گرفته و به‎ PNET مورفولوژی: سارکوم یوئینگ و‎ » 
کرده ویک توده باشت نزم ایجاد مپ‌کنند. توفوزها‎ peli کورتکس و پزپوست‎ 
خوتریزی ولکروو می‌باشند. این تومور از‎ hd و معمولاً‎ olka رنگ شبیری‎ ab 
گرد کوچک) یک شکل تشکیل شده که‎ ( Snrall round صفحات حاوی سلول‌های‎ | 
استروای‎ (Sl Jaks ندگی بزرگتر از لنفوسیت‌ها حستند و درای میتوز کم و‎ 
می‌باشن. سلول‌ها دای سیتوپلاسم اندک غنی از گلیکوژن می‌باشند.‎ lly 
۱۷-ععو_نشان‌دهنده تمایز عصبی است..‎ ۲2۲ rosetics وچود نمای‎ 
gesagt به شکل‎ PNE ET بسالینی: شارکوم پسوئینگه و‎ bela sa 
ویژه در‎ du) استخوان‌های دراز توبولار‎ pablo پزرگ شوندة و دردتاً کی در‎ 
و‎ Walls بروز می‌یابن. برخن از بیماراز ن دارای‎ OS قمور) و استخوان‌های صاف‎ 
9 آنسمي و لکوسيتو ور هت‎ “ESR تبه افزایتن‎ ales غلائم سیستمیک از‎ 


Guideline & I Book review a 


Articular cartilage 


Haemorrhagic and 
cystic tumour: 


اغلب یک یا چند مقصل مستد را ذرگیر می‌کند. چنسینت در cul‏ بیماری اثرگذار 
است؛ زانوها و دست‌ها بیشتر در زنان و مفصل ران (لگن) به طور شایع‌تری در. 
مردآن Sp‏ می‌شود. 

ه مورفولوژی:اولین Cast‏ ساخاری در اسظرارتریت شامل بزرگ شبدن» 
پرولیفراسیون و به هم ریختگی کندروسیت‌ها در قسمت سطحی ظضروف 
مفصلی است. این فرآید با افزایش محتوای آب ماتریکس و کاهش CHIE‏ 
پزوتئوگلیکان ها (قسمت پروتئوگلیکانی مسئول استحکام و الاستیسیتق 
طبیعی Bg ae‏ است) همراه است. Ailsa.‏ پا oe sa‏ لایه‌های سطحی Se pdt‏ 
ps‏ یلاسیون و شکست ماتریکس۱ یه صورت افتی و عمودی رخ می‌دهد. در 
مشاهده دز tile ya cyl‏ یک سطخ گرانولار 3 gale By pat es‏ دیده gah ga‏ 
در نهایت تمام cobs‏ غضروف از بین می‌رود. صفحه استخوان زیر مفصلی بدون 
پوشش باقی می‌ماند. اروزیون, استخوان بدون پوشش را صاف و صیقلی کرده و به 
آن ugh late‏ مشابه gle‏ صیقل داده شده می‌دهد (استخوان pple‏ ۲۷ استعوان 
آسقتبجی زیرین. اسکلروزه و ضخیم می‌شود. شکستگی‌های کوچک مي‌تواننند ؛ 
تکه‌هایی از غضروف و استتخوان زیر غضروف را جدا کرده و وارد فضای" tae‏ نمایند. 

و اچسام آزادی (Loose bodyy‏ ایجاد نمایند (موش‌های مفصلی re‏ شکاف‌های 
حاصل از شکستگی باعث رانده شدن مایع سینوویال به قسمت‌های زیر غضروف و 


(بیرون‌زدگی‌های استخوانی) در لبه‌های سطح مفصلی به وجود می‌آید. در نوع 
شدید بیماری» یک پانوس فیبری سینوویال قسمت‌های محیعلی سطح مفصلی را 
می‌پوشاند. 

9 پاتوژنز: غضروف مفصلی» ایجاد کننده coal‏ ناشی از تفییرات دژنراتیو در 
استئوارتریت است. در استخوان فرد aly‏ غضروف مفصلی Lys‏ دچار Ga eet‏ 9 
ترمیم می‌شود. عملکرد طبیعی کندروسیت‌ها بزای حفظ تولید و فرسایش غضبروف 
شسروری است؛ هر گونه عدم تعادل می تواند صنجر به | Satine‏ شود. 
کندروسیت‌ها با تولید پروتنوگلیکان و کلاژن نوع TE‏ وظیفه حفاظت از ۶ غضروف‌ها 
dy Ly‏ ده دارند. در استئوآرتریت, [ پویتوز کندروسیت‌ها افزاپش می‌باید. 

۱ - فشارهای مکانیکی و LTE‏ سن نتش قابل توجهی در ایججاد 
استئوارتریت دارند. 

alge - ۲‏ ژنتیکی نیز در ابتلا به استئوآرتریت به ویژه در دست‌ها و مفصل 
ران (لکسن) دخالت دارند» اما ژن‌های .مسئول در این مورد jaime‏ شتاخته 
Gb wai‏ 

۳ سس Mo) es‏ » به استئوآرتریت ثانویه به افزایش ترا کم استخوان و همچنین 


1- Fibrillation. and cracking of the matrix 
2- Bone -eburnation 


3- Joini mice: 


ایجاد کیست‌هایی پا دیواره فیبروز می‌شوند. انستئوفیت‌هاي قارچنن شسکسل 


سطوح بالا و Cob‏ استروژن افزایش می‌یابد. 


و تعریف: استتوآرتریت یا بیماری دژنراتیو مفصلیء شایع‌ترین اختلال 


مفصل است. این بیماری یک جزء اجتناب‌ناپذیر ناشی از افژایشی سم بوده و tle‏ 
Oe ;‏ بیعار 3 پدیر ناسی از اقزایس سن بوده و عاعل 


استئوارتریت» تتخریب غضروف مقصلی است؛ و هر گونه تغییر ساختاری دیگر در 
استخوان‌های زیرین. ثانویه ay‏ این آسیب است. 
" 8 انواع: در اغلب موارد. استئوآرتریت به طور خاموش با افزایش سن به 


otal tong‏ و هیچ علت ایجاد کننده واضتحی ندارد (استئوآر تریت اولسد). در این 


oye‏ بیماری LE‏ اولمگوآر تیکولار است (مفاصل اندکی را درگیر سی‌کند). در 
شرایط غیرمسمول ( کمتر از ZO‏ موارد) که استئوارتریت در جوانی ایجاد می شود, 
به طور Joona‏ زمینه‌های مستعدکتنده‌ای از جمله ترومای قیلی» دفورمیتی و يا 
پیماری‌های سیستمیک زمینه‌ای مانند دیابت: Ochronosis‏ هموکروماتوزه یا 
Fle‏ قابل توجه وجود دارند. در این شرایط. استئوآرتریت ثائویه امیده شده و 


۱ a a a 


می شون 

تخلاهرات ES‏ نقرس می‌توانند ISS ay‏ کولیک کلیوی به.دلیل سنگ‌ها و. 
شن‌های کلیوی ظهور کرده و نیژ ممکن است به ضورت نفروپاتی مزمن نقرسی 
پروز AS‏ جدود ۰ از افراد Mes‏ به نقرس مزمن ay‏ دلیل نارسایی کلیوی می‌حیرند. 
& فا رز مردی ۳۵ ساله به علت آرتریت ale‏ زانو مراجعه تمودة است, در 
guy‏ سینوویال تعداد زیادی نوتروفیل و کریستال‌ای سوژنی شکل و کم رنگ دیده 
می‌شوند. .کشت Ble‏ مذکوز متفی است. کدام abe AF‏ محقمل ah J‏ است؟ 


الق) تقرس بب) آرتریت me‏ 
(x.‏ ) آرتریث روماتوئند )6 پیماری ey‏ 
پاسخ: الف 


سعزیشا: نقرنی کاذب Cons‏ عئوان: pag‏ و پیماری Spy‏ 
کویستال‌های کلسیم پیروقسفات نیز SSE‏ می شود. via‏ کاذب در سنین 
بالاتر اژ ۵۰ سیال رخ می‌دهد و با افزایش سبن شیوع آن بیشتر شده و در ثهایت 
در سنین بألای. ۸۵ سال پل شنیوعین مخاذل ۲۰ تا UF‏ ی آهیج‌گونه آرجحیت 


چنسی یا نژادی برای این بیماری وجوذ ندارذ. 


نکته : زافوها و به دنبال آن مج دست. آرنج, شانه و مج پا آغلب درگیر 


Sig ga‏ ذرمان ‘ol‏ بیماری (gules‏ است؛: هیچ درسان aks‏ شده‌لی برای 
پیشگیری یا توقف روند تولید کریببتال وجود ندارد. 


اگرچه هر نوع یاکتری می‌تواند fale‏ ایجاد این بیماری باشد Ll‏ هموفیلوس 
آنفلوآتز1 در کودکان زیر ۲ سال برتری دارد. استافیلوکوک اورئونس:عامل اصلی 
بیمازی در کودکان با سن بیشتر و بزرکسالان cal‏ و کتوکوک در اواخر بلوغ و 
بالقین جوان cul ald‏ افرد مبتلذ به (call‏ ضیکل سل در هر Ale‏ ضنی در 
معرض ایتلا به عفونت مفصلی با سالموثلا هستند. پیماری در هر دو چنسیرابر 
آست. به جز آرتریت گوئوکوکی که به طور عمده در زنانی که از نظر جلسی فعال | 
with‏ یجان می‌شود. Lala.‏ که ذچار کمبود آچزاء مشخصی از پروتئین‌های سیستم 
کمیلمان هستند (C6 C5)‏ ۳ به جلور وی ه مستعد ay Mel‏ عفونت‌های گنوکوکی و. 
آرتریت خاصل از آن هستند. 

a‏ پافته‌های بالینی: علانم pts‏ شروع ناکهانی درذ» قرمزی و تورم 
مقصل Valen‏ محدودیت خرکتی th.» lake‏ تیه لکوسیتوز و افزایش 
ESR‏ شایح است. .در عفونت‌های گنوکوگی. moe‏ بیماری اغلب تحت حاد است. در 
۰ از آرتریت‌های چرکی «SSS pat‏ عفونت تنها یک مفصل منفرد (معمولاً نو 


را دزگپر می‌کند.آسپیراسیون مفصل اغلب: حاوی چرکی بوده و می‌توان عامل 
پاتوژن را به وسیله آن تعبین کرد 


a‏ اتیولوژی: بیماری لایم در اثر عنونت با اسپیروکت بورلیا بسورگدورفری 
آیجاد می‌شود. 
۱ ه تظاهرات پالینی: آوفزیت لایخ: در GF‏ #۰ بیماران درمان, نشده deel‏ 
می‌شود. بیمازی pe.‏ مهاجز و عود. کنتده بوده و در ala ya‏ اون مفاصل. بزرگ, 
به ویژه زاتوهاء leash‏ آرتج‌ها bol Ag‏ را 4 ترئیب نژولی درگیر فی‌کند. 


‘I~ Hypoxanthine guanine phosphoribosyltransierase 


2- SelE-motilation 


cal jal‏ به فرأوانی در سیتوپللاسم نوتروفیل‌ها و je‏ 4 صورت i‏ تجمعابت کوچک در 


Next ct Level | 


‘Ue که‎ aul تدزیچی‎ 3 egal پالینی: استئوآرتریت: یک پیماری‎ piles 
در سنین <۵ تا +۶ می‌باشد. علائم مشخصه پیماری عبارتند أز: درد عمیق‎ jel : 
صبحگاهن. کرپیتوسن‎ Subdth, و شدید که با استفاده از مفصل افزایش‎ 8 
(حس سایش یا صدای ترق و تزوق در مفصل) و محدودیت حزکتی: فشار‎ ] 
فشردگی‎ steal aa انستئوفیت‌ها در شکاف های استخوانن فستورغ مهزه‌هاء می‌تواند‎ 
اعساب همراه با درذ زادیکولر» اسپاسم عضلانی؛ آتروقی ,عضلات و‎ tty, 
ایض نورولوژیک شود.‎ 
-مفحیل هیپ؛ زانوها: منره های کمری تختانی و گردنن؛ مقاصل بین‎ ۱ 
وین مق کار پوت ارپا و‎ ating و‎ lan (SS a) آنکشستی‎ | 
پا اغلب دزگیر هستند.‎ rae اولین مفصنل‎ 
در‎ wate انستکوفیت‌های‎ edie GLAS که‎ ig گزه‌خای ی هبزدن ر انگشنتان‎ ۲ ۳ 
.درازنان: دیدة می‌شوند.‎ sts. به‎ Atma 2 انگشتی‎ Gye felis : 


ها تطریف: نقرس اختلالی. است ALAS‏ دلیل: تخمع بافتی اتقادیر بیش از Ast‏ 
:ادنیل اوریکنه که محضتول نهایی در متابولیسم ورین اسث, ایجاد .می‌شود: ین 
پیساری پا دوره‌غایی از آرتریت خاد فشیخحن هی‌شنود کب abut ۳۹ lS‏ تجمنات 
کزیستابی بزرگ به نام توفوس‌ها و دفورمیتی مزمن مقصل haw‏ است. 

نکته : اکرچه بالا نودن سطح Jil‏ آوریک یک نجزء ضروری در sles}‏ 
Lal cin! pes‏ همه بیمارانی که سولح بالانی از eal‏ آوریک دارندء به نقرس Mus‏ 
نمی‌شنوند. 

a‏ مورفولوژی: cl alles‏ مورفولوژیک اصلی نقرس شامل آرتریتا خاد: 
آرتریت مزمن توفوسی» توقوس در محل‌های مختلف و نفروپاتی تسقرسی 
طستاه 

| - مشخصه آرتریت youl thal ob‏ متراکم نوتروفیل‌ها در سینوویوم و 
مایع سینوویال.است. کریستال‌های بلنده باریک و سوزنی شکل نوئوسدیم 
سینوویوم دیده .می‌شوند. سینوویوم ادماتو 4 محتقق بوده و جاوی بسلول‌های 
التهابی بتک هسته‌نی پراکنده می‌باشد. 

۲ - آرتریت توفوسی ie‏ ن ازتجمع مکرر کریستال‌های Cif yal‏ در خین Abd‏ 
Age gt abal iow‏ کرنستال‌های آوره a! alg, a‏ ضوزت لاید‌های جخیفی ole‏ 
متصلی را بپوشانند و رسوبات قابل روژیتی در نمینوویوم ایجخاد می‌کنند. 

۳ توقوس‌ها Hallmark‏ پاتوگنومزنیک: نقرس هستند. 

F‏ نفروپاتینقرسی قامل عوارض کلیوی ات که با رسوب رات هم 
هستتند و باعث ایجاد توفوس‌هاي مدولاری» رسوبات داخل توبولی؛ با 
کرنستال‌های آزاد سید آوریک 4 سنگ کلیه :می‌شنواند. عوارخی ثانویه از جملة 
پیلو‌نفریت ممگن است | ایجاد: شوت یه ویژه در موأقعی که انسداه کلیوی وجود 
kdl andl‏ 

هپاتوژنز: ممکن است سطوح بالای اوریک اسید نبه دلیل تولید پیش از a>‏ 
Avery}‏ آورینک؛ کاهشن دقع 5 y‏ هر دور ایجان gad‏ پیشتر موارد نقرس با افرایش 
اولیه تولید آبنییل Kz of‏ شناسایی می‌شبوند 
ray ۳‏ * کمبود کامل fervent) ‘HGPRT‏ ایحاد Py died‏ لش یمان می‌شود: 
پیماریق وايشته X as‏ با دفح re‏ از جد آسید اوزیکه ae‏ سک ید 
نورولوژیک & همراه عقب‌ماندگی ذهنی و آسیب به خود a as}*‏ نقرس تأدر 
است) شبتاخته جی‌شود. 

ترا بای : تقرس * مردان سیت به زنان نب تر آست! gf‏ لا 
تقرس don‏ ده اسبت: ۱ ae pares ah SA‏ آرتزیت She‏ 
نقرسی, ۳-نقرس «بین حمله‌ای»: ۴. تقرس توقوسی مزمن. هایپراوریسمی 
os‏ علامت در حوالی بلوغ در مودآن و در سنین یالسکی در زنان دیده می‌شنود: 
۶ پس از وقفه چند ساله, tuo)‏ حاد به شکل تسروع ناکهانی درد آزاردهننده 

مفصلی به همراه اریتم و گرمی موضعی ظلهور My‏ می‌کند؛ علائم سیسشمیک: 
بستخز تپ خفیف اختمالی .ناشایم. هستند.. اولینن wales‏ در اکتر ببوارد 
تک منقصلن هستند؛ *۵ ذرگیری‌ها در مفصل متاتارسوفالنژیال اول 


باتی‌مانده. درجانی از تغییرات دژنراتیو " مشاهده می‌شود. ذر حالی که در jules‏ 
فیبرها شواهدی از رژنراسیون؛ از جمله بازوفیلی شدن شبکه: سارکوپلاسمی: بزرگ 
شدن هسته و برچسته شدن هستک با چشم می‌خورد. در willl‏ بافت عضلانی» | 
باقت sos‏ افزایش ید" شخیص قطلی پر امس مشناهده رنگ رفتن 
غیر طبیه ی دیستروفین ۵ در :رنگ‌آمیزی ایم‌نوهیستوشیمی یا آنالیز Western blot‏ 
alee‏ اسکلتی انجام می‌شود. در مراحل پایانی بیماری, aa‏ رفشتن گسترده ؛ 
قیبرهای عضلانی و ار تشناح edb‏ چربی در اغلب دستد‌های عضلانی هش‌بود. 
cal‏ تغیبرات در عضله قلبی در BMD‏ یا DMD‏ عبارتست ازه درجات متفاوتی از 
هیپر تروفی فیبرهای عضلانی و فیبروز پینابینی (ثنکل ۱۲-۹). 

و پاتوژنز: DMD‏ و BMD‏ به دلیل ناهنجاری‌های ژ ژن دیسنتروفین که در 
ik‏ کوتاه کروفوزوم ails (Xp21) X‏ شده eal‏ ایجاد:می‌شوند. 
Bc:‏ نکته‌ای بسیار مهم: در مبتلایان به دیستروقی دوئسن (DMD)‏ : 

فین Meek‏ ودجود ندارد در حالی که در دیسنتروفی بکنر polis (BMD)‏ 

دیستروفین کاهش یافته است. به همین دلیل بیماری بکر IME‏ خفیفاتری ِ ۱ 


uss‏ وف 


1- Bible therapy 

Marked’ variation in muscle fiber size‏ بو 
Degenerative changes‏ -3 

4: Conective tissue is increased 


5. Abnornial staining for dystrophin 


نئوپلاسم‌های اولیه مفاصل نادر هستند. تومورهای خوش‌خیم شیوع بسیار 
بیشتری نسببت به تومورهای بدخیم دارند. 


9 تحریف: Cond‏ کوچکی (کوچک‌تر از ۱/۵ سائتی‌متر) است که در 
نزدیکی کپسول مفصل یا غلاف تاندوتی ایجاد می‌شود؛ به طور ویژه مج دست محل 
شایعی برای گانگلیون است. این خنایعات به شکل ندول‌های ثابت یا متحرک به 
آندازه تخود ظاهر می‌شوند. 

8 تشخیص: کانگلیون‌ها کاملاً بدون علاهت. هستند. Yoon.‏ می‌توان 
گانگلیون‌ها را با روش «انجیل درمانی۱ » درفان کرد؛ ؛ فشردن گانگلیون‌ها با یک 
کتأب بزرگ باعث پاره شدن کیست می شود؛ و بیدایش مجدد آن نیز ناشایع au‏ 


« تظاهرات بالیتی: ۰۶ منمولا به شکل یک آرتریت تک مفصلی پروز 
می‌کند؛ این بیماری در 4۸۰ موارد gi‏ را درگیر می‌کند و پس از آن ذرگیری در مفصل 
هیپ و مچ پا ald‏ است. بیماران معمولا از درد قفل شدن plat‏ و تورم ‘daly‏ 
Bick‏ دارند. پیشرفثت تومور میدان حرکت مفصل را محدود مي‌کند. در مقابل GCT‏ 
به شکل یک توده منقرد» با رشد آهسنته و بدون درد بروز می‌یابد که اغلب مچ. و 
انگشتان دست را درگیر می‌کند؟ این تومور شایع‌ترین تومور بافت نرم دست 
است. je‏ دو ضایته با برداشتن تومور به وسیله چراحی کاملا درمان می‌شوند اگرچه 
هر دو ممکن است به طور موضعی عود SES‏ 
8 مورفولوژی: در ثمای ما کروسکوپی ۲۷۲/5 و GCT‏ )4 ۳9 قرمز متمایل 
as‏ قبنوه‌ای تا نارنجی متمایل به زرد هستند. 


2 آپید میولوژی: Gels‏ دیستروفی‌های. Se‏ وابسته به 2 شامل: 
دیستروفی دوشن (DMD)‏ و دیستروفی بکر (BMD)‏ هتند. 

DMD. J‏ (دینستروفی دودسن) را دیدترین و gels‏ رین دیستروقی 
عضلانی است» و صیزان بروز آن حدود ۱ در هر ۲۵۰۰ 

می‌باشد. 

۲ - 0110 (دیستروفی دوّمن) از نظر coll‏ تا ۵ سنالگی بروز می‌یاید که با 
شعف پیشرونده MRS‏ همراه ode‏ و تا سن ۰ تا ۱۴۲ Sole‏ فرد را وابسته به 
استفاده jf‏ ویلچر کرده و سیب مرگ در اوا یل سنین Ve‏ ژندگی می‌شود. 

۲ ساترچه ژن مسئول در DMD‏ و BMD‏ یکسان است. اما BMD‏ شیوع کمتری 
ذاشته و خقیف تر sual‏ 

تا مورفولوژی :نمی بافت‌شناسی ee‏ و BMD‏ 
قابل توجه در اتدازه فیبرهای غضلانی ee:‏ در پسیارء 


تولد نوزاد بسن( زنده 


مشایة بوده 5 شامل تفاوت 
ی از فیبرهای dies‏ 


بر RNA‏ مربوط به پروتئین کیناز دیستروفیلا میوتونیا! آثر می‌گذارد. 2 BL‏ 
معمولی توألی pas CGT‏ از ۳۰ پار تکرار مبی‌شنودء "پیماری هنگامی. رخ ‘os?‏ .دهد که ۱ 
این-توالی بیش از حد تکرار شود و در افرادی که بیماری در آنها وخیم است ضمکن 


است این توالی تا چندین هزار مرتبه تکرار شده. باشد. «اختلالات تکنرار توالی 3 
نوکلئوتیدی» )3 جمله بسندرم X X‏ شکننده 3 بیماری هانتینکتون) a‏ در 
نسل‌های بعدی در سن Joy peed’‏ پیدا کرده ۳ En,‏ آن افزایش می‌نابد, aS‏ به 
این وضنعیبت». anticipation puts‏ گفته می‌شود:: 


ه میویاتی های توکسیکب: به cle‏ موارذ ژیر ایجاد. می‌شود؛ fr‏ 
۱ - میوپاتی‌های تیروتوکسیک ۱ 
۲ میوپاتی ناشی از اتانول ۱ 
۳ - میویاتی ناشی از کلروکین 


»تعریف: مياستتی گراو یک اختلال اتواينيون Jove‏ اتصبال عصب alas.‏ 
استت که ویژگی آن dad‏ عضلانی 2 :باشد. این بیماری ذر زنان پروژ پیشتری جارد, 
در هی و So‏ .یافث می شود. 

نتی‌بادی در گردش aie‏ گیرنده‌های استیل کولین .سلول‌های عبضلة 
aan‏ همه بیماران وجود دارد که نا کاهش تتذاد این گیرنده‌ها در ارتباط ‏ ) 
wha‏ ۳ 

9 پاتوژنز: در اغلب موارده اتوآنتی‌بادی‌های‌ضد ACHR‏ (رسیتزر استیل‌کولین) 

باعث از دست رقتن عملکرد ۸1 در lx.‏ اتصال عصب ‏ عضله می‌شود؛ سطح 
آنتی‌بادی و نقایص نورولوژیک ater‏ با هم مرتبط نیستند. در اغلب بیماران بعد از ؛ 
تیمکتومی درجاتی از بهبودی حاصل می‌شود. c‏ 

و تظاهرات پالینی: ضعف در ابتدا در عضلات خارج چشمی دیده می‌شود؛ 
افتادن بلک‌ها (پتوز) 5 ذوبینی (دیپلوبی) AS Mod a. ty‏ پیمار به 
پزشک عراجنه کند. بیماران on‏ از PS‏ داروهای آنتی‌کولین استراز Age‏ 
قابل توجهی پیدا می‌کنند که Yio‏ این اثر از Gayl‏ اقزایش یزان ; استّیل کولین دز ر 
سیناپس عحنب_عشله حاضل می‌شود؛ عملکره حسی و اتوئومیک در . 
میاستنی گراو تحت تائیر قرار نمی‌گیرد. شحشا تنقسی در گذشته یک عامل pre‏ 
مرگ و yee‏ دز این بیماران به شمار می‌رفث؛ و در حال جاضر 5۵ بیماران بیش از 5 
هسال پس از pats‏ زنده می‌مانند که علت آن یبود درمان , (داروضای آنثی 
کولین استراز پردئیژون» پلاسمافرز و برداشت تیموس) و نیز حمایت 
تنفسی است. 


تسعرنف: سندرم میاستنیک لاعبرت - opal‏ م به صورت یک فرآیند ‘ 
پارانئوپلاستیک و در اغلب موارد در زمینه کارسینوم سلول کوچک Andy‏ , 
(Small cell)‏ ایجاد می‌شود )+ LF‏ موارذا, اگرچه ممکن است این سندرم در غسیاب 
ندخیمی‌ها p>‏ بروز کند. با وجود اینکه افراد ay Miva‏ ستدرم میاستنیک لامپرت - 
youl‏ دچار ضعشه غضلاتی نیز cul ates‏ سندرم از age‏ فای متعددی با میأستنی. . / 
گراو قابا ل افتراق است؛ ۱س تجویز داروهای آنتی‌کولین استراز علائم را پرطرف 
نمی‌کند. ۲-عملکرد اتوتومیک تحت تأثنیر قرار می‌گیرد. ۲ مطالعات ۰ 
1g pot‏ فیزیولوژیک نشان می‌دهند که تحریک‌های gp‏ باعث آفژایش \ 
a‏ تفای ۳ در این ae oles coos‏ گولین orcs‏ در 1 
سیناپسی به ظور طبیعی به. ۳ پاسخ می‌دهد. sag Lal‏ وگول ها که در پاسیخ به 


1- Dystraphila cmyotonin-proteid kinase 


منی‌بود aes‏ شدای پالیتن ial ere‏ فزایش: als ۳ elas a sagt‏ ۳ 
a‏ دلیل افزایش آنداژه:فیبرهای عشلانی و پس از آن, ar‏ دتبال آتروفی عضلانی». به 
دلیل افزایش چربی و بافت همیندی ایجاذ می‌شود. تخیبرات پاتولوژیک در قلب نیز 
دیده عی‌شوند و ables‏ | ممکن cond‏ دچار آریتمی‌های قلبی یا نارسایی قلبی 
شوند. اگرچد. gus.‏ تأهنچاری سا ای واضحی در CNS‏ وچود ندارد, امابه نظر 
| می‌رسد تقایضی مادرزادی شناختي (Cognitive)‏ جزئی از بيماري بوده و در برخي 
بیماران به:آنبازه‌ای ais‏ هستند dust‏ عنوان عقیامانذدتی ذهنی.ذر نظر گرفته 
شوند, gels"‏ کیناز سرم در دهه آول زندگی افزایش می‌یاید اما در مراجل was‏ 
بیماری با کاهشن توذه عضلانی به اندازه طبیعی sp‏ ی‌گردد. مرگ در تتیجه نأرسایی 
تنقسی» ah‏ ریوی .و تا کارآهدی مکانیسم‌های جبزانی قلب رخ می‌دهذ. 
ن بیثلا ید BMD‏ (نکر) نسبت عبتلایان DMD‏ (دوشن) دیرتر AME‏ را 
si 35x |‏ شروع pie‏ در آواخر کودکی یا بلوغ رخ می‌دهد و سرعت پیشرفت 
si‏ ن آهسته‌تر و متغیرتر است. اگرچه 1 بیماری cals ais ool‏ ز بیماران حشاهده 
مي‌شود. bal‏ ! اغلب بیماران عبتلا به بکر ظول عمر طبیعی دارند. 
uta @: ae‏ : کاهش کامل Dystrophin‏ در چدار سلول‌های عضلانی در کدامیک از 
(دستیاری آسفتد (VA‏ 
ب) میوتونی دیستروفیک 
د) میاستنی کراو 


پیماری‌های زیر .ذیده می‌شود؟: 
الف) دیستروفی نوع نکر 
ج) دیستروفی عضلانی دوشن 
پاسخ: ج 
ey‏ فثال: آقای ۲۰ نسله‌ای به غلت ضعف عضلانی پیشرونده که از دورانه 
کودکی بة OT‏ سبتلا بوده تحت بیوپسی عضلانی قرار می‌گیرد. .3 Shy‏ آمیزی 
آنمعئوهیستتوشیمیایی از نظر دینستروفین, غُشای سلول‌های عضلانی به طور پراکنده و 
ضعنت رنگ گر فته‌اند. کدام پیماری زیر محتمل‌تر است؟ (دستیاری - بهمن (Aj‏ 
(ll‏ ذیستتروقی عضلانی دوشن ب) میاستنی گراو 
(x‏ دیستروفی عضلانی بکر د) آتروفی Sajna‏ 
پاسع: چ 
سثال: og pad‏ ۱۲ ساله با ضعف عضلات پروگزیمال مراجعه نموده است. 
joy Anj‏ پررسی‌های اولیه بیوپسی عضله انجام می‌شود و در بزرسی میکروسکوپی 
برشته‌جای عضبلائی با سایژهای متفاوت (آتروفی و هیپر تروفی) و تغییرات دژنراتیو و 
رژنراتیو,به همراه ai‏ یش بنافت فییروز لایه‌لای آنجادیده مي‌شود. کدام یک از 


پیماری‌های یز پیشتر پیشتر مطرح است؟ (یرآنترنی - اسفند (AQ‏ 
(Ua‏ میوپاتی توکسیک (iy‏ فياستني گرا 
ج) دینتروقی میوتوئیک ۵ دیستروفی عضلانی بکر 


پاسخ: و 


تعریف: مپوتونی به معنای انقباض غیرارادی و صداوم گروهی از 
اعشضلات است؛ و علامت اصلی دیستروفی میوتوئیک به شمار می‌رود. بیماران 
lel‏ از خشکی (Stiffness)‏ شکایت داشته و به عئولن lee‏ در باز کردن مثست 
خود رای دست دادن دچار مشنکل هستند. میوتونی اغلب با دق برآمدگی تنار 
مشیخض می‌شود: 

Bg twa‏ فیوتوئیک با الگوی. اتوزومال غالب توارث. می‌یابد؛ اين بیماری با 
تکرار بیش از حد توالی سه نوکلئوتیدی CTC‏ در کروموزوم ۱٩‏ همراه است که 


col‏ نرم بر اساس نوع بافتی که بیان می‌کنند, از جمله بافت چربی, CBU‏ فیبروز و 
عصیی عروقی, طبقه‌بندی. می‌شوند. 

۱ نسبت تومورهای خوش‌ خیم بافت تبرم, به استثتای نثوپلاسم‌های عضله 
اسکلتی, به تومورهای: بدخیم بافت py‏ ۰ به ۱ است. 

۲ آغلب تومورهای یافت نرم بدون خضور علل مستعد کننده JSS‏ می‌گيرند. 
اگرچه به ندرت رادیاسیون» سوختگی‌ها و یا مواجهه با توگسین‌ها در ارتباط با 
این توعورها مارح شدهاند. 
۲ سارکوم کارپوزی با ویروس هرپس انسانی ۸ در ارتباط است اما احتمال 
ویروس‌ها در پاتوژنز اکثر سارکوم‌ها اهمیت ندارند. 
۴ « اقلیت کوچکی از سارکوم‌ها با سندرم‌های نتیکی در ارتباط هستند که 
مهم‌ترین نها نوروفیبروماتوز نوع 1 (نوروفیبروم و شوانوم بدخیم), سندرم گاردنر 
(فیبروماً توز/ Li-Fraumeni. Lice‏ (نسارکوم بافت فرم)» و سندرم اوسلر - وبر - 
در( تلانژکتازی) هستند 
۵ تومورهای 1 ep‏ می‌توانند در شر goes.‏ ,شکل Bah‏ آگرچه در van‏ 
موارد در اتدام lod‏ به ویژه در ol‏ ایساد Bead a‏ 
7 = هرچند ZNO‏ اين تومورها در کودکان به وجود می‌آیند اما بروز ین تومورها 
۳ افزایش cee‏ آفزایش ehh,‏ 
۷ سبرخی سارکوم‌ها در برخی گزوه‌های سنی ate‏ رخ می‌دهند, به عنوان lee‏ 
راب‌دوفیوسارکو دز کسودکان, سارکوم سینوویال در بالغین جوان, و 
لیپوسارکوم و هیستیوسیتوم فیبری بدخیم در اواخر بزرگسالی شایع هستند. 
»پیش گینی: ویژگی متعددی بر در توموزای بافت pp‏ پیش aT‏ آن اثر 

٩‏ - دسته‌بندی بافت شنناسی بسیار ضروری است. 

Grade ۲‏ سارکوم برای پیش‌بیتی رفتار آن اهمیت دارد. 2۳200 یر اساس 

درجه تمایز سارکوم. میانگین تعداد میتوزها در هر shigh power field‏ تعداد سلول‌هاء 

چند شکلی بودن (پلئومورفیسم) و تخمینی از وسعت jg St‏ (که اختمالاً نشاندهنده 

سرعت رشد تومور است) انجام می‌شود. تعداد میتوز و نکروز شاخص‌های مهم 

پیش‌بیلی هنتند,. ۱ 
Staging ۳‏ سارکوم به تعیین پیش آگهی کمک می‌کند. در تومورهای 
بزرگ‌تر از ۲۰ سانتی‌متره متاستاز در +۸ موارد رخ می‌دهد؛ ذر مقایل برای تومورهای 

با a‏ ۵ شانتی‌متر یا گفتر: فتاستاز تنخا van Pp‏ موارد اتفأقی می‌اقتد. 
HS ie‏ : تومورضایی که در قسمت‌های سطحی بدن (مثل پوست) شکعل 
می‌گیرند. شرا کی rte‏ نسبت Ay‏ ضایتات عمقی تز دارند؛ و در مجموع میزان 
uly‏ ۱۰ سأله {gas ile‏ ۴۰ است: 


لیپوم: لیبوم توموزهای خوش‌خیم چربی و شایح‌ترین تومور بافت. نترم در 
بالفین است. اکتریت لیپوم‌ها ضایعات منفردی هستد؛ لیپوم‌های Sol gens dice‏ 
وجود ee‏ تادر اتوزونال ضالب می‌باشند. اغلب لیپوم‌هاء تودد‌های 
متخرکه با wd,‏ آهسته و بدون درد هستند (آنژیولیپوم‌ها می‌توانند با درد 
ee‏ همراه باشتد)؛ رزکیسنیون کامل تومور اغلب درمانی اثست. . 

مورفولوزی: لیپوم‌های معمولی (رایج‌ترین زیرگروه لیپوم‌ها) تموذه‌های 

ترم؛ زره رنگ و دارای کپسول مشخص هستند و فتشکل از آدیپوسیت‌های 
Bl‏ می‌باشند از نظر پافتی, این توموزها حاوش سلول‌های Hila‏ چسربیی مسفید 
بذون هیج گونه پلئومورفیسم هستند. 

Prag)‏ سا رکوم : لیپوسارکوم‌ها نثوپلاسم‌جای بدخیم آدیپوسیت‌ها هستند: این 
تومورها به طور شایع در دخه‌های party‏ و شبشم زندگی ایجاد wel sr a‏ 
لیپو‌سارکوم‌ها در بافت‌های نرم عمقی و یا قسبمت‌های احشایی بدن on‏ 
می‌گیزند. پیش‌آگهی لیپوسارکوم تا حدوه زیادی تحت تأثیر زیر گروه بافتی آن است 
انواع کاملاً "نمایزیاخته و میکسنوئید Yeon (Mysxaid)‏ پا سرعت آهستهای رشد 
قی‌کنند. .و نسبت به آنواع مریأجم سلول‌هأی مدور (Round well)‏ و wud sgagils‏ 
day gana aS‏ از jon‏ یوخ عود کرده و به.رید‌ها متأستاز می‌دهنده پیش‌آگی SER‏ 
دارند, تشدید Cond‏ 12 در لیپوسارکوخزهای تمانزیافته. alt‏ است؛ این jis‏ 
کروموزوم حاوی ژن MDM2‏ است که محصول آن به پروتئیق ۳53 متصل شده و 


8 تعریف: رابدومیوسارکوم yield‏ شارکوم بافت نرم در ذوران کودکی و. 


هر پتانسیل عمل در نتلول پیشن‌سیناپسی آزاد می‌شود نسبت به حالت عبیعی ood‏ 
است. این موضوع مربوط به آنتی‌بادی‌فایی است aS‏ کانال‌های کلسیمی پیش 
سیناهسی را شناسایی می‌کنند. 


۱ راسد‌ومیوم‎ Aud ao اسکلتی»‎ alias ssp etd اکتر‎ Lo تسه‎ 


جوش‌خیم: ناشایع ات 


su) می‌شنود. شایع‌ترین محل‌های‎ steal از +۲ تسالگی‎ dé معمولاً‎ aS wal Fg 
در‎ Yonex 3 ادزاری‎ achat pe: و گردن 3 یا‎ ae P a این‎ 
نقش ژنتیک: ی کروموژومی در الب این بیماران وجود‎ fl 
\ ۲ بر روی کروفوزوم‎ PAX3 ray} دارد. شایخ‌تزین ترأنساوکاسیون. )2313( است که‎ 
بر روی کروموزوم ۱۳ متصل می‌کند. رشد تومور به دلیل تنغلیم‎ PRAR به ژن‎ 
می‌باشد‎ PAX3 -FKHR "نأمناسب تمایز عضلانی در حضور پروتئین کایمریک‎ 
امتحانی)‎ ۸ ۰ «) 
است. برخی از‎ tte موروقولوژی: تمای ما کروسکوپی رابدوفیوسارکيم‎ a 
به وجود‎ : oily تومورهایی که در ر تزدیکی سعاوس وح مخاطی متاند + يا‎ oye & تومورهاء‎ 
می‌آیند: می توآند به شعل توده‌های نوم ۳ 9 -خوه مانندی به نام‎ 


کز اهنا Sarcoma‏ ظاهر شوند. زابدومیوسارکوم از نظر بافت‌شناسی به اشکال . 


آمبریوتال,آلوئولار و پلنومورفیک تقسیم می‌قود. رابدومیوبلاست یک سلول 
تشخیصنی در pled‏ انواع این توموز اببت؛ این سلول دارای سیتوپلاسم گرانولار و 
الوزینوفیلیک غنی از فیلامان‌های باریک و pind‏ است. راب دومیوپلاست‌ها 
ممکن است گرد یا کشنده باشند؛ که,نوع کشیده آن سلول‌های Tadpole‏ با Strap‏ 
نام دارد. pees‏ زابدومپوسارکوم پر آساس pls celles‏ عخله اسکلتی cals‏ 
ذیدن سارکومرها به وسیله میکزوسکوپ الکترونی و یا ریت 
آنتی‌ژن‌های مربوط به عضله مانند دسمین یا اکتین مخصوص عضلة به وسیله 
ایموئوهیستوشیمی امکان‌پذیر است. 

& درمان: رأبدومیوسارکوم‌ها آنئوپلاسم‌های palace‏ هستند AS‏ با ترکیب 
رزکسیون جراخی» شیمی‌درمانی و رادیأسیون درمان sats‏ 

» پی شآگینی: محل و نوع بافتی تومور بر میزان بقاه تأثر گذار است؛ اشکال 
آمبریونال: پلئومورفیک .3 آلوئولار پیش Lad‏ پنشرونده ce Saxe‏ دارند. این بدخیمی 
در طکودگان قابا ل درمان است. اما این عیزان در بالغین به مراتب کمتر است. 
6 متال: شایع ترین سنن ابتلا به رابدومیوسارکوم ples‏ اسنت؟ 

(پرانترنی.- اسفند (AY‏ 


می‌شود که از طریق ذیدن 


pated ano (call‏ زندگی (io‏ دحه pe‏ زندگی 
2( دهه چیازم زندگی 2( ans‏ آول زندگی 
پاسخ: a‏ 


است‌شوان» غضروضه CNS‏ 3 باقت ها جون‌ساز 3 لنسنونید taal‏ تومورضای 


(ok‏ نکته‌ای بسیار مهم: مشاحده کراتین و آنتی‌ژن غشای اپی‌تلیومی در 
روش‌های ایمنوهیستزشیمیایی به تشخیص کمک خواهد کرد 
ه درمان: سارکوم‌های سینوویال یه صورت تهاجمی با چراحی حفظ عضو. 
(Limb-sparing)‏ و سیمی‌درماتی درمان ted oe‏ مبحل‌های شایع ستاستاز 
عپارتند آزء رید استخوان: و. غدد لنفاوی, aust go‏ ۱ 
و62 ia‏ مرد ۲۵ sll‏ به علت توده شانه مراجعه raged‏ اببت, در بیوپسی 
انجام om‏ دسته‌چات سلول‌هاي دوکی شکل که در لایه‌لای آن poke‏ اپیتلیال با نمای" 
خددی مشخص مشاهذه می‌نشوند مشجود هستند؛ کدام تشخیص زیر مطرخ است؟ 

(VA, stil (پرانترتی‎ 


(Al‏ سینوویال ضارکوم ب) رایدمیوسازکوم 
ج) فییروسارکوم 2( استیوسارکوم: 
پاسخ: آلف 


Litho, @,‏ خانم ۳۵ ساله به علت ضایعه تومورال بافت رم در اطراق زائو تحت 
عمل جراحی قرار می‌گیرد. ضایعه به: انذازه ۵۳ سبانتي‌متر و در مطالعه میکروسکونی 
نمای base bipliasic‏ معشکل از سلول‌های:دوکی (Spinille cells) JSS‏ به همراه: 
تسعداد معدودی ساختمان‌های غددی شکل (gland like structures)‏ در oe‏ 
سلول‌های ذوکی شکل می‌باشد. در مطالعه ایموتوهیستوشیمی سلول‌های تومورال. 


1 . دارنت: سحمل‌ترین.‎ Keratin و‎ Epithelial membrane تیش ضتبت با نت‎ paso. 


)۸٩ (دستیاری ..بهمن‎ 
Synovial sarcoma ب)‎ Fibrosarcomia (call 


Leiomyosarcoma (3 Nodular fasciitis چ)‎ 


tak‏ به 


Next Level 


آن را غیرقعال می‌کند. ثرانسلوکاسیون )12316( تیز b‏ لیپوسارکوم‌های سلول مذور 
در را است. 

Sse یا‎ i, a 
موکونید بشیخص می‌شود. در اغلب موارد,سلول‌های. تشان‌دهنده تمایز چربی موجوذ‎ | 
سلزل‌هایی که لیپوبلاست پامیده: می‌شوند.‎ o> هستند.‎ 


Sut ls 8 1‏ ند‌ولار: : فاشکیت a‏ تبولار 2 ی قپپرزنلاستیک واکنشی 
ز و خودمجدودشونده است.که. glo Ags‏ ترا در teh‏ ذر قسمت خلکسور ساعد 
(Volar aspect of forearm)‏ و با شیوع کمتر در قفغسه سینه و پشت ایجاد 
می‌شود ‏ . 
| . ۵ مورفولوژی: این ضایعات اغلب در بزرگ‌ترین اندازه چند سانتی‌متر قطر 
داشته 4 حاوی تدول‌هایی b‏ حد‌وه نامشخص هستئده از تظر. بافت شناسی؛ 
فاشئیت ندولار غنی از سلول بوده و از and‏ وبلاست‌های باد کرده؛ با آرایشن 
پراکنده و ظاهر نابالغ در یک استزونای فراوان میکسنوئید. «تشکیل شده Cuil‏ 
سلول ها از نظر ظر اندازه و JS‏ متغیر هستند (دوکی شکنل تا ستاره‌ای) 3 
۰ هستک‌های پرچسته 5 میتوزهای Pere.)‏ دارند. 


یومیوسارکوم‌ها ۱۰ تا UV‏ سارکوم‌های بافت ترم را تشکیل می‌دهند. این 
تومورها در بزرگسالان و به طور شایع‌تر در زنان به وجود می‌آیند. پوست و 
بافت‌های ترم عمقی اندام و رتروپریتوئن منحل های شایعی sly‏ این تبومو 
+ هستند. pl‏ تومورها اغلپ به صورت توده‌های سخت و بدون.دره تظلاهر می‌یابند؛ 
تومورهای رتروپریتوئن می‌توانند بزرگ و حجیم بوده و باعث بروز علائم شکمی 
Med E‏ در نمای بافتی» این تومورها حایی سلول‌های «وکی Gpindle cell)‏ با 
هسته‌تهای سیکاری شکل ختند. درمان cul‏ سارکوخ به ee el‏ و grade‏ 
تومور بستگی دارد. لیومیونارکوم‌های سطحی يا جلبی معمولا کوچک بوده و پیش 
آگهی خوبی دارند. درحالی که تومورهاق رتروپریتوئن بزرگ هستند و نمی‌توان 
| آنها رابه طور کامل خارج کرد؛ و می‌توانند باغث مزگ از ذو طریق گسترش موضعی یا 
انتشار متاستاتیک شوند. 


در Lao!‏ اعتقاد بر این بود که منشاً سارکو سینوویال از سینوویوم است, اما در 
حقیقت: ۳ سلولی این سارکوم تامعلوم oder‏ و به احتمال قوی Synoviocyte‏ 
jl taf cans‏ 7/۱۰ سارکوم‌های سینوویال داخل مفصلی «بستند, که تضان‌دهنده 
منشاء غیرمفصلی این تومورها است. سارکوم:سیتوویال حدود ۱۰ همه سارکوم‌های 
بافت رم وا تشکیل بي‌دهد که یه بلور معمول در ۲۰-۴۰ سالگی رخ می‌دهد. ایین 
تفوپلاسم به طور شایع‌تر دز بافت نرم عمقي اطراف مقاصبل بزرگ اندام‌ها و با وعی 
Jalen‏ ۶۰ تا ۸۷۰ در اظراف زائو شکل می‌گیرد. اکفر سارکوم‌های سینوویال دارای 
| ینک ترانسلوکاسیون )100318 هستند که منجر به تولید یک محضول ترکییی از ژن 
£ 89یا ژن SSX‏ با SSNZ‏ می‌شود. نوع ترانسلوکاسیون با پیش 2ST‏ مرتبط است. 
a‏ مورفولوژی: از نظر cal;‏ شناسی» سارکوم‌های سینوویال ممکن است 
دوفازی Ly‏ تک فازی باشند. در سارکوم سینوویال دوقازی کلاسیک» تمایز 
سلول‌های توموری به سلول‌های مشابه اپی‌تلیالی (Epithelintdike)‏ و نیز 
. سلول‌های, دوکی (Spindle-cell)‏ دیده. مي‌شود. سلول‌های آپی‌تلیالی مکحبی تا 
E‏ استوانه‌ای dee‏ و غده (Glund-like)‏ ,\ تشکیل می‌دهند و یا در ردیغ‌ها و 
cleats‏ سخت (50[1) رشید. مي‌کنند. بسیاری از ننارکوم‌های سینوویال تک فازی 
« یعنی تنها از سلول‌های دوکی يا به ندرت از سلول های اپی‌تلیالی تشکیل 
oe‏ 
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۴ ~ دیس‌کراتوز؛ کراتینیزاسیون غنیرطبیعی و زودتر از مبوعد یک سلول یا 
گروهی از سلول‌ها در زیر لاية گرانولوز: 

۵ سکانتولیز: فقدان ارتباطات بین سلولی که منجر به از بین رفتن چسبندگی 
بین کراتینوسیت‌ها می‌شود. 

۶ - پاپیلوماتوز: هیپرپلازی درم پاپیار با طویل شدن و یا پبین شندن 
پاپیلاهای درم. 

۷ب لنتیکیتو {Lentiginous)‏ الگوی خی تکثیر ملانوسیت‌ها در داخل GY‏ 
بازال اپیدرم» این ضایعه می‌تواند نوعی تغییر واكنشي یا بخشی از یک نئوپلابم 
ملائوسیتی. باشد. 

A‏ - اسپونژیوز؛ Gat pal‏ سلولی در آپیدرم. 


ضایعات ab‏ چند روز ۲ تا چند هفته لول کشيده و درون ویژگی‌های زر هستند: 4 
pls BYE») ll‏ بافت‌جا در اینجا Gla‏ معمولاً تک هسته‌ای انست نه چند 
هسته‌ای و به علت دورةٌ محدوهی که دارند, pate‏ نظر گرفته می‌شوند) و ۲- لام 
و ۲-گاهی آسیب ecco pts!‏ عروقی یا زیرجلدی. 

2 کاییر: کپییر از اختلالانت als‏ پوست است که با دکرانسو لا سیون لوکالیژه 
ماست Wa fad‏ و در dort:‏ افزایش تفوذیذیری عروق. کوچک اپیدرم و tabs‏ | 
پلاک‌های ادما توی خارش‌دار مشخض می‌گردد. 

۵ پاتوژنز: از نخلر پاتوژنز کیر به دو دسته اصلی تقسیم می‌گردد:. 

۲ -,واپسته به Tg‏ در این نوع ماست‌سل‌ها توسط IgE‏ اختصاضی حساس 
می‌گردند: 

> ره gh a‏ بخ آزمواد 3 ce‏ مثل ایيات‌ها و Cae‏ 2 
2 اکتریت موارد علیرغم بررسی‌های وسیع, me‏ علتی dats‏ نمی‌شود. 
" کته pT pals‏ یونورو تیک ارثی ناشی از کمبود ارثی مبپارکننده Cy‏ 
استراز و فعال شدن حهارنشده اجزاء اولیه کمپلمان می‌باشد. 

Siig Ate Seaia هیستوله‎ cle Sh us 5 gl gdy gs © 
که در نسفونه‌های بیوپسی در ابتدا شبیه پوست طبیعی‎ LY 


طبیعی باشد. معمولا 
انفیلتراسییون cal bl‏ وئولی a (PerivenulaF infiltrate)‏ ۳6 وجود دارذ 
کد خاوی eae‏ تک‌هسته‌ای و نبرتأً نوتروفیل می‌باشد. به دلیل وجود pal‏ 
در درم سح سعلحی, ELT‏ کلاژن نسیت به پوست طبیعی پا فاصاه پیشتر ی قرار دارند. 
[ | نکته + یکی از ald cle Sh‏ و اولیه که به آسانی در رنگ‌آمیزی‌های 
روئین H&E.‏ قابل مشاهدم لیست: ated‏ کرانول‌های ماست‌سل‌ها می‌باشد AS‏ در 
edb‏ طلبیعی در اطراق: ونول‌های درم سطخی قرار دارند ولی گاه می‌توان با 
استفاده از رنگ‌آمیزی کیمسا gl.‏ ,1 قابل مشاهده ساشت, 

@ علایم پالیتی: شای‌ترین سن ید کهیر ۲۶-۴ سالگی می‌باشد هر 
dubs‏ کییری در طی چند ساعت WE)‏ کمتر از ۲۴ ساعت) به تدریج از بین 
می‌رود. گاهی ضایعات lub‏ مربوط ay‏ واسکولیت کهیری ناشی از آسیب قذرای 
عروقی هستند. ضایدات از پپول‌های کوچک خارش‌ذار تا پلاک‌های بزرگ 

« درماتیت آگزماتوی حاد: | گزما. در ابتدا ay‏ صورت ضایعات قرمز رتگ 
پاپولووزیکولار: ترشیج دار 5 دلمه‌بسته pals‏ می‌شوند که ua ws ay‏ پلاک‌های 
پوسته‌دار و برچسته تبدیل می‌شوند. اغلب اين ضایعات با رفع عامل محرک یا 
محذود کران مواخهه: کاملا 3b»‏ می‌شوند. 

9 مورفولوزی: مشخصة درماتیت اگزمایی ale‏ اسپونزیوز (تجمع مسایع 
pal‏ » ایبدرم / می‌باشند, بنابراین به آن درف تیت اسپونژیوزی هم ALES‏ هی‌شود. 
در sal‏ ن بیماری.. پر عکسر ی eal. eS‏ محد ود یه cal te! lslas‏ عروقی درم 
سطلجی نبوده 3 درفضاهاء 5 ین سلولی اپیدرم یز adds ldo‏ تسده و لسپهپا 
جدایی کراتیئوسیت‌ها از بکدیگره مشتخحر yo‏ شندن با ل‌هاین chet‏ سلولی و سمای 
آسفنبد حی (اسیوئژیوتیک) می‌گردد. در کل هیچ گونه ویژگی اختصاصی برای 
افتراق fle‏ مختلف | گزما وجوذ ندارد. ۱ 

‌ علایم بالستی: ضایعات ند صوزرت پلاک‌هايی خارش دار: اما تو و ترشح 
دهنده هستند و اغلپ بد ضورت وزیکول و پول دیده می‌شوند. "در ped‏ بحرینگ cts $l‏ 1 


درم خاوی لنفوشیت‌های ۲ کمکی CDY™‏ و لنفوسیت‌های سیتوتوکسیک 
title CDs”‏ برخی از این سلول‌های 1 از طزیق گیرنده‌هایی ty‏ نام آننتی‌ژن 
لنفوسیتی پوسنتی (CLA)‏ به طور انتخابی وارد پوست می‌شوند. 


٩‏ س ما کول: منطقه‌ای. محدود و غیربرجسته که با رنگ خود از پوست محاور 


ols ca‏ می‌شود: 
+ پاپول: احي‌اي توپر و برچسته به قعر ۵ میلی‌متر یا کمتر 

۳ دول تاحیه‌ای توپر و برچستنه به ed‏ بیشتر از ۵ میلی‌ستر. 

F‏ - پلاک: ثاحیه‌ای برجسته با رأس (ot topped) ease‏ با قطر بیش از 
۵ میلی‌متره 

tg jg ud‏ ناحیه‌ای برجستة و پر از مایع با قطر ۵ ytd, See‏ با کمتز, 

7 تاول (Bulla)‏ ناخیه‌ای برچسته و پر از مایم یا قطر بیش از ۵ میلی‌عتر 
(pds)‏ 

Blister ~ V‏ واه مشترک برای وزیکول یا تاول. 

A‏ ~ پوسچول: ناحیه‌ای برجسته و مشخص, پر أز چزک. 

٩‏ س پوسته (50016): برجستگی SUS‏ و خشک ورقه‌ای شکل به‌علت شناخی 
شدن نا کامل.. 

A) +‏ لیکنیفیکاسیون: پوست nj‏ و ضخیم که pills clea Wie‏ مکرره در 
اقراد ضبتعد ایجاد می‌شود. 

۱ اس خراشسیدگی (008هلمست): ضایعه‌ای ناشن از تروما که با ایجاد شکاف 
در اپیدرم مشخص می‌شود. اي ضایمه yo WE‏ اثر خارزش شدید توسط خود بیمار 
ایچاه Spb ge‏ ۱ 


۱ - هیپرکراتوز: هپرپلازی RY‏ شاخی که اغلب با اختلالات کفی گراتین, 
(ales‏ دارد. 
7 گنز تس یزاسون هقی مین هت درل ای 
مشیعص می‌شود: : پا را > گراتوز در غشافای مخاطیء طبیعی 
۲ سآکانتوز: هیپرپلازی آپیدرم. 


را ی مر ار کات کت ee‏ 


تشم 


یقت رن هرن a‏ جات هس همه ی 


Regular elongation.of ‘rete ridges Thickened rete ridges 


-Suprapapillary thinning. Parakeratosis 


Broadened papillae 
Munro. ۱ 
microabscess 


Fab pss‏ نب منتخر به نازک. نسدن aay‏ گرانولوزا تشیدره و پوسته‌های 
پارا کراتوتیک در روی آن به چشم می‌خورند. 

Auspitz’s sign. ۱‏ بة نقاط کوچک و متعدد خونریزی که به دنیال کندن 
پوسته‌های روی SM‏ ایجاد می‌گردد. گفته می‌شود. 

pal‏ پسوریازیس؛ میکروآبسه‌های مونرو که شامل تجمعات نوتروفیلی 
در لایه‌هاین اشاخی پارا کرآتو تیک هستند, فشاهده می‌شوند. 

۴ - تسجمعات کسوچک نسوتروفیل‌ها در اپیدرم سحلحی اسفنجی را 
پوسچول‌های Kogof‏ می‌نامند. 

F‏ تغییراتی white‏ در عفونت‌هانی. قارچی ضطحی دیده می‌شوند و باید 
احستمال I, il‏ از ری یت رنگ‌آمیزی‌های pels‏ در تش‌خیص: cam‏ جلید 
Rule out «pe jl ged‏ کرد. 

هرلیکن پلان: + لیکن پلان یک بیماری خود محدود شوئدة پوست و مخاط 
است کد.معفولا پس از ۱-۲ سال برطرف می‌شود یه جز خایعات دهانی که ممکن 
است تا سال‌ها باقی بمانند). پنج P‏ تشخیصی این بیماری عبارتند از: پساپول‌ها و 
پلاک‌هاي منبطح» چند فبلعی» بنفش و خارش‌دار: 


‘T+ Scaly: 


2- Margination 


8, وله تاول‌ها‎ Sty sla taal ما کول‌ها‎ Abbe Las) gs: فراجنه‎ CdS sie 


1 سییماری‌های عقوتی ساتند SV.‏ عفونت مایکونلاسیایی؛ هیستتوپلاضموزه: ۱ 


@ فسورفولوژی: « خضسایعات اولیه ay‏ صورت آنفیلترایسیون سطحي ‏ 


۱ ee Level 


sees al silos ae ۳ خراتبن‎ Ede 4 به‎ ee ‘al ن از‎ yi ES 
سیمپلکس مزمن). علل بالینی اگزما دز گروهند:‎ 9 
۱ب علل داخلی: یعتی واکنش:به یک آنتی ز ژن داخلی در گردش, خون (مانند غذا‎ 
(odd یا داروی خورده‎ 
(ogee خارجی با آنتی‌ژن (مانند پیچک‎ Belge علل خارجی: در اثر‎ - ۲ 
استعداد.به درماتیت آتوپیک اغلب ارئی است و این قنکل می‌تواند صزمن‌تر‎ 
باشد. تفر کی با آفزایش.سن بهیود می‌یابد. اغلب افراد آتوپیک, به آسم نیز‎ 
مولتی فرم: یک پاسخ خ افزایش حبساسیتی یه عفونت‌ها و‎ ae 
با گر زفشی از شایعاش‎ lees Mig wl ya از‎ th, os تاروهای مشخص‎ 


| خناییات: هدف (Target)‏ ایق بیماری متعاقب موارد.زیر OLD‏ می‌شود: 


کوکسیدیومایکوز» تیقوبید .3 pla‏ 
۹ س jig?‏ "پرخی از آداروها "مانند سوفونایده پنی‌سیلین؛ « باربیتورات؛ 


,کبک poate:‏ 
پوست Cuts CLA AS‏ هنستندء ایجاد می‌شنوند Vist‏ رای ۳ 
ale i‏ دارو: یا میکزوب محرک: عمل. مي‌کنند ay‏ آنستی‌ژن‌های منقاطع Aus‏ 
سلول‌های. بازال پوست: و فخاطانتاء پاسخ داده و این بافت‌ها ) ys‏ 

می‌کنند. 


لنفوسیت‌ها به دور عروق همراه با ادم درم و خاشیه‌نشینیآ لنفوسیت‌ها در 
آمتداد پیوستگاه درم با اپیدرم هستند که با کراتینوسیت‌های در حال ذژتراسیون 
رتباط نزدیکی دارن. با کذشت زمان, منایلق مجزانی از نک‌روز آپیدرمی بازال 
هم bol‏ تشکیل پلیستر (blister)‏ رخ می‌دهد.. 
i 7‏ کته : نعروز ایندرمی توکسیک: شکل نادر و شدیدی از پیماری است 
که در آن نکروز به کل Colds‏ اپیدرم گسترش می‌یابد. 

nal علایم بالیتی: طیف بیماری گسترده‎ a 

۱ -اریتم مولتی‌فرم مینور؛ عبارتست از انواغ مرتبط با عقوتت: (اغلب هر 
rag‏ که تظاهز بالینی خفيفي دارد. 

- انواع شدیدتر شامل اریتم مولتی‌فرم osile‏ سندزم استیون جانینون و 

oe‏ توکسیک. 
Ke‏ نکته : انواغ شدید نیماری بیشتر به صورت واکنش ایدیوپاتیک به داروهایی 
چون آنتی‌بیوتیک‌ها یا NSAIDs‏ رخ: می‌دهند. 
clei cl) (Ee‏ شدید بیماری می‌توانند تبهدیدکننده زندگی باشنند؛ زیرا سیب 
پوسته‌ریزی مناطق وسیعی از اپیدرم و از تین رفتن رطوبت و سدهای 
پوستی می‌شوند. 


ه پسوریازیس: پسوریازیس درعائوز التهايي مزمن شایبی است که:اکير 
پوسنت آرنج: ces gj‏ تاحید لومبوسا کرال: شکاقف ایتترکلوتثال و گلنسن 
پئیس را گرفتار می‌کند. در var‏ تنوارد تخیبرات ناخنی دیده می‌شود. تیبیگ‌اترین 
موی ای و۳ 

پوسته‌هایی با چسبندگی ضعیف وبه رنگ.سقید نقره‌ای پوشیده od‏ است. 
در پلاک‌های پسوربازیسی تینیگ» اپیدرم پوشافندة پاپی‌هايی درم Sib‏ شده 5 عروق 
متستح .و پیج و تاپ th)‏ ر در be ale.‏ دیده is?‏ شوند (تسکل ۱۳-۰ 3 ۱۳-۳ 
BB. (GY‏ :تنییرات BL‏ در پسوریازیس, عبارتند آز: تخیر رنگ ززد تا 
Pitting siglaged‏ 3 آونی‌کولیزه ضخیم تسدکی 4 خرد شدن ناشن. 

O‏ مورفولوژی: در پسورب بازیس: آپبدرم AL‏ شسدت ضخیم. مي‌تننود 
(آکانتوز) همچنین پاپی‌های پوستی, lia‏ و ae‏ طرف پایین dish‏ می‌گردند 
(Rete ridges cys gle)‏ که این رشد.به Crowes‏ نایین به لوله‌های آزمایشی 
دز یک اقفسه aren) aH a) Agia‏ اغزایش Turn over‏ سلول‌های اپیدرمی: و 


Sad 
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@ مورفولوژی: مشخعه‌های بیماری عبارتند از: آکانتوزه هیپرکراتوز و 
هیپرگراتولوز. 

8 علایع بالیتی: اغلب ضایعات برآمده و ارستماتو همراه بنا افشزایشی D‏ 
پوسته‌رنزی هستند که ممکن است با نثوپلاسم‌های کراتینوسیتی اشتپاه شوند. 


ه عفونت یاکتریایی: پأتوژنز اين ری مشابه عفونت‌های میکروبی سایر 
تقاط بذن است. 


@ مورقولوژي: در بیوسی پونست. اپیدرم اسفنجی 


و انسئیلتراسیون 
نوتروفیلی دیده می‌شود: کوکسی‌های باکتریایی را می‌توان با استفاده از ونگ‌آمیزی 
گرم در اپیدرم سطحی دید. 

© علایم بالینی: زرد ژخم یکی از شایع‌ترین عفونت‌های با کتریایی پوست در 
کودکان است ولی گاهی بالغین را نیز مبتلا می‌سازد. معمولاً از aly‏ تحاسن مستقیم 
و توسط استافیلوکوک اورئوس یا به میزان کمتر استرپتوکوک پیوژن رخ می‌دهد. « 
اغلب به شکل یک ما کول کوچک منفرد شروع و به سرعت یه Babs‏ بزرگتری با 
dala‏ عسلی تبدیل می‌شود. ایع‌ترین مناطق درگیر ,عبارتند از: اندام‌هاء پینی و 
دهان. 

3 عفونث قارچی: دلیف کسترده‌ای دارند و alae‏ بسیار سطحی (لایه | 
شاخی, مو و ناخن)؛ عمقی (در درم یا بخش زیرجلدی) یا سیستهیک از oly‏ انتشار 1 
آخونی در میزبان دچار سرکوب ایمتی) باشند. 

© پاتوژنز: عنونت‌های سطحی اغلب با انفیلتراسیون نوتروفیلی Sel‏ 
طمراهند: برخلاف عفونتاهای با کتریایی درم که سیب dle)‏ آبسدهای پر اژ 
نوتروفیل می‌شوند. قارج‌ها منجر به پاسخ گراتولوماتوز می‌گردند. آسپرژیلوس 
می‌تواند عروق را مورد نهاجم قرار دهد 

© مورفولوژی: عفونت‌های سطحی کاندیدا می‌توانند پسوریازیس ر 
تقلید کنند به حدی که رنگ‌آمیژی قارچ Cage‏ رد عفونت در تشخیص موارد جدید 


پسوریازیس ضرورت دارد. 

۵ علایم بالینی .. . 

۱ - عفونت‌های سطحی (مانند کاندیدا): یه صورت ما کول‌های اریتماتو با 
پوسته‌های سطحی و گاهاً خارش‌دار می‌باشند. 

۲ - عفونت‌های عفقی (مثلاً ناشی از گوثه‌های آسپرژیلوش در tie‏ 
به سرکوب آیمتی): به صورت اریتماتو و Vand‏ و گاهاً رای سواهدی از 
whys‏ موضعی می‌باشند. 

و زگیل‌ها: زکیل‌هاء ضایماتی شایع هستند که توسط ویروس پاپیلوم انسانی: 
(HPV)‏ ایجاد می‌گردند. وروکا ولگاریس, شایع‌ترین نوع LS}‏ ابست کنه اغلب بنر 
روی دست‌ها از مچ به پایین دیده می‌شود. این زئیل‌ها به شکل پسایول‌هایی 
خا کستری تا زرد.مایل سفید و با سطح زبر دیده می‌شوند. 
[TY‏ نکته : زگیل آمیزشی یا کوندیلوما آکومیناتوم: بر روی پنیس و یا 
دستگاه تناسلی tage‏ اورترا و اطراف آنوس و رکتوم به شکل توده‌های گل کلمی 
نرم به رنگ زرد مایل ay‏ سنفید polls‏ می‌کند. 

© پاتوزنز: ویروس, کنترل AS pe‏ سلولی را در جهت اشزایش تکئیر 
سلول‌های اپی‌تلیوم و تولید ویروس‌های جدید تقییر می‌دهد. 

© مسورفولوژی: مشخصات هیستولوژیک مشترک زگیل‌ها عپارتند از: 
هیپرپلازی اپیدرم (پاپیلوماتوز اپیدرمی) و واکوئولیزاسیون سیتوپلاسمی 
(کونیلوسیتوز) در لای‌های سطحی اپیدرم. 


a‏ پمفیگوس (ولگاریسن و فولیاسه): پعفیگوس یک بیماری تاولی ناذر و 
اتوایمیون است که به غلت از gar‏ رفتن اتصالات بین سلولی در اپنیدرم و 
آیسیتلیوم مسخاطی ای a tle‏ شود پیشترنن میزان شیوع در میانسالی 3 


ودب 


}3 راد میسن بوده و ۲ نوع بالینی | ن عبارتند از: ولگارسن: dual) gad‏ و ۱ 


پارآنئهپلاستیک. 


Liquefactive degeneration Saw-loolhed appearance 


Irregular. acanthosis Band-like infiltrate 


۵ 8) 


pices 


© پاتوژنز: نمکن است.بیان آنتی‌ژن‌های تغییر یافته Clow)‏ عفونت ویروسی 
یا درمان ارویی) بسیب پاسخ ایمتی سیتوتوکسیک با واسطة سلول‌های 
CD,* T‏ شود 1 

۵ علایم بالینی: علایم بالینی لیکن پلان a‏ صورت ناپول‌های agus‏ 
پننش و خارن‌دار در.پوست و مخاطها که فمکن است تشکیل پلاک بدهند. 
می‌باشد. 

(E‏ ذکته : علامت مشخص آنها نقاط یا خطوط سفید به‌نام خطوط 
ویکام است. 

| نکته : اغلب ضاینات در روی wo‏ دست‌ها؛ آرنج و روی Gil‏ پنیس 
ایجاد می‌شوند که توزیعی متقارن دارند. 

0 مسورقولووی: در بررسی هیستولوژیک چلان. انفیلتراسیون 
لنفوسیتی متراکم و شدیدی در محل اتضال درم و اپیدرغ دیده می‌شود. این 
التیاب pois‏ به پی‌نخلمی محل اتضال درم و اپیدرم شده ۳ نمای زآویه‌دار به نام 
نمای دندانه اره‌ای ایجاد می‌نماید. در نمای میکروسکوپی» ریختن سلول‌های بازال 
نکروتیک و قاقد هسته به دزون پاپیلاهای التهابی درم مشاهده می‌گردد که بنه آن 
رد Ly Civatte‏ کلوتیدی گویند. آٌانتوز» GTS ped‏ هیپرپلازی و 

Rives.) ایسن. بیمارین‎ Cet iar) ae ae از‎ ptt لایسه‎ pedal pepe 
.)۱۳-۳ ۳ 


7" ی clic‏ احسام کلوئید یا سیوات (Civatte)‏ در اپی‌ذرم. از مشخصات کدام. 


یک از بیماری‌های زیر می‌باشد؟ (پرانترنی - اسفند (Ae‏ 


الف) لیکن‌پلان (eo‏ پسوریازیس 
بج) پمفیخوس ولگاریس ۱ (a‏ پسقیگوس قولیاسه 
پاستخ: الف 


فثالز: ذر بررسی ضایعات چلدی خانمی که به صورت پاپول‌های خارش‌دار 
هستند. ارتشاح نواری‌شکل لنفوسیت‌ها در محل اتصال درم و اپیدرم با ایجاد نمای 
دندانه اره‌ای و نکروز GY‏ بازال دیده می‌شود plas‏ یک از موارد زیر محتمل‌تر است؟ 

(پرانعرني - اسفند (AY!‏ 


(Ul‏ اریتم PB dee‏ ب) لیکن‌پلان 
ج) پسوریازیس د) درماتیت اگزمایی 
پاسخ: tt‏ ۱ 


9 لیکن سیمپلکس مزمن: pall‏ بیماری به صورت زبر شسدن سطحع 
پسوست (ples)‏ مشابه گلسنگ روی درخت) در Roly‏ به تسرومای مکسرر 
موضعی (مانند مالیدن یا خاراندن (Ab oe‏ به بیماری ص‌حدود day‏ ندول؛ 
Prurige nodularis‏ کنتد می‌شود: 

۵ پاتووتز + تامتلوم است. Virol‏ ترومای مزر شبیب هحهرپلازی 


آیی‌تلیوم و lal‏ اسگار و درم می‌شود. 


| 
| 
۱ 


مب 


nee ۵ 2) oe nate hs پایه‎ ae Pa ry 
ساله در سطح فلکسور ساعد دچار ضایعات تاولی حاوی‎ O- و6 متیر: آقای‎ 
روشن شده است. در بررسی هیستوپاتولوژی ضایعةٌ تاولی به صورت. نساب‎ le 
180 کانتولیتیک می‌باشد و در بررسی ایمونوفلورسانس رسوب خطی‎ uk آپید رغال و‎ 
غشای پایه مشاهده می‌گردد. کدامیک از موازد زیر مطرح است؟‎ Sob و و) در‎ 
AY (پرانترني -شهریور‎ 
بو لوس:په‌فیگویید ب) پمفیگوس ولگاریس‎ (call 
درماتیث هرپتی فرم د) عفونت یا ویروس. هرپس‎ le 
پاستغ: الفن‎ 
سود در کدام یک از بیماری‌های زیر رسوب آنتی‌بادی در محل قشاء پابه‎ @, 
(AP (تلاقی آپی‌درم و درم) دیده می‌شود؟ (پرانترتی - اسفند‎ 
Pemphigus Vulgaris ب)‎ Dermatitis Herpetiformis (il 
Psoriasis (3 Bullous Pemphigoid ج)‎ 


پاسخ 3 


ais 3‏ کدام یک از عبارات زیر در مورد بیمارق‌های پمفیگوئید بولوز و. 


پعفیگوسن ژولگاریس صحیح است؟ (پرانترنی -شهریور (AP‏ 


آلف) معمولاً پمفیگوئید بولوز در سنین جوانی و پعفیگوس وولگاریس در سنین Vey‏ دیدد. 


یبود 

ب) در پسفیگوئید بزلوز آنتی‌بادی بر Shh Yas‏ و در پمفیگوس وولگاریس 
.ضد سیمان بیخ شلولی دیده می‌شود. 

ج) در پعفیگوس لنفوسیت‌ها تاول زیر اپیدرمی ایجاد می‌کننده اصا در پمفیکوئید بولوز 
.آئوزینوفیل‌ها در ظی واکنش ایدنی تاول JSD‏ آپیدرمی oe‏ وجود می‌آید. 
( در هیستوپاتلوژی تقاوت conte‏ بین cal‏ 99 يماري دیده نمی‌شود و علایم بالینی به 
ایس Pome‏ 

o sfeusls 


نن آئتی‌بادی بر 


هرد رماتیت aS sh pb‏ : درماتیت هریتی‌فرم یک بیماری. pb‏ بوده که پا 


کهیر و وزیکول تغلاهر می‌یابد. مردان بیشتر از 55 he‏ می‌گردند و سن شروع 
Yeo‏ در دهدجاء ی سوم و مارم زندگی dh,‏ گاها این بیماری als‏ با 
بیماری: bbe‏ ک مشاهذه می‌گردد و به jot fy‏ غذابی ase‏ کون پاسخ مي‌دحد. 

deta .ذکته‌ای بسیاز مهم ؛ پلاک‌سای کهیری و وزیکول‌های‎ (3K 
دوطرفه و منتقارن‎ Le حریتی‌فرم به شدت: خارش‌دار می‌باشند: این ضایعات‎ 
چبتند. وزیکول‌ها آغلب 4 شکل گروهی قرار می‌گیرند.‎ 

۵ مورفولوژی؛ از نظر مورفولوژیک. در مراحل اولیه بیماری, نسوتروفیل‌ها 
به جورت آنتخابي در نوک پاپی‌های درم تجمع. می‌یابند و tora)‏ مسیکروآبسد 
می‌کند. سلول‌های بازال پزشانندة ان میکروآیسهها دچار واکوئولیزاسیون شده و 
buys‏ تاول‌های aby‏ اپیدرمال را پدید می‌آورند. 5 


Next Level 


© پاتوژنز: پمنیگوس ولگاریس و فولیاسه از طریق واکنش آفزایش حساسيتي 
Esl‏ ]1 ایجاد می‌شوند. آنتی‌بادی‌های 6یا[ بر ضذ پروتئین‌های دسموزومی بین 
سلولی (دنسموگلین 1 ۲) در سرم بیماران : یافت سی‌شبود ۰ 
aT 3‏ ذر ایمونوفلور ساتنس مستقیم» + طرح شیکه‌ای شکل أز رسوب 
IG‏ در تفاحی درگیر BL‏ می‌شود (شکل ۱۲-۴). 

۵ مورفولوژی: مشخصهٌ هیستولوژیک تمام انواع پمفیگوس, آکانتولیز 
می‌باشد. در نوع ولگاریس و وژتان آکانتولیز نلافاصله در بالای BY‏ سلول‌های 


پازال all‏ می‌آقتد. در نیع .خولیاسه آکانتولیز در ALY‏ گوانسولر ایججاد می‌گردد 


a Zea) 
تکقه : انفیلتراسیون لنشوسیت‌ها 3 هیستیو سیت‌ها و ائوزیتوفیل‌ها در «#رم‎ 
او پمفیگوس دیده حی‌شود.‎ as ی در‎ 


ghee eo 1‏ ولگاریس: وژیکول le‏ و تاول‌جاي adel‏ بسیار ببعلجی 
هستند و به سادگی پاره ده و اروزیون‌هایی با سعلح خشک 5 آدلمه‌دار: 
ایجاد می‌کنند.. ۲ 
چم نکته : پمفیگوس ولگاریس, شایع‌ترین توع بیماری بوده و مخاط و پوست 
Rul Loge}‏ نبره صورت. زیر بثل, کشاله ران, تنه و نقاط تحت فشار) را درگیر 
“AS, ga‏ ۱ 

۲ یمفیگوس شولیاسد: نوعغ خوش‌خیم‌تر بیماری است. در این حالت 
تاول‌ها تیا دز پچست Chad‏ می‌شوند و گرفتاری غشاهای مخاطلی pu‏ 


Fogo selvagem.. ۳‏ نوع اپیدمیک بیماری است که در آمریکای جنوبی دیده 
می‌شود و Vl!‏ با یک عامل .عفونی خاص مرتیط است. 
Gy‏ مثاژ: خانم ۳۵ ساله با ضایعات تاولی منتشر در سر و صورت و زیر بغل با 
درگیری مخاطی مراجعه نموده است در بیوپسی انجام شده. Up)‏ مشخص سوپرابازال 
حاوی سلول‌های ۲ کانتولیتیک یتیب به چشم مي‌خورد. محتمل‌ترین تشخیص کدام 


است؟ (پرانترنی -مرداد (AA‏ 
الف) پولوز پمفیگوئید (Lo‏ پسفیگوس ولگاریس 
(z‏ درماتیث هرپتی‌فرم د) کراتوکانتوم 
پاسخ: به 


« یولوس پمفنگویید: اين. بیماری اکثراً در افراد پیر به‌صورت ضایعات 

تاولی سقت و پر از مایع:شبفاف بر روی پوست طبیعی یا اریتماتو می‌باشد, و به 

راحتی ضایعات پمفیگوس gh‏ نمی‌شوند. مشخص این بیماری تاول‌های شیر 
آکانتولیتیک ساب‌ایی‌درمال استه 

تکته yt‏ ضایعات ql‏ انقیلتراسیون لنفوسیتی: |[ بوزینوفیلی 3 

توتووفیلی در ارف عروق» اذم سبلحی درم و وا کوئولیزاسیون سلول‌های 

بازال. مشاهده می تننوّد. 


Ey‏ مثاله در بررسی Guibuysligigal‏ مستقیم پوست بیمازی مبتلا به ضایعات 

"تاولی, رسوبات گرانولار IgA‏ به طور انتخابی در قله‌ی پاپی‌های درم تجمع یافته‌اند 

منحتمل‌ترین تشخیمن کدام است؟ (پرانترنی - شهریور (AF‏ 
(ull‏ لیکن پلان (Bullous Lichen Planus) jl, Jeti‏ 
ب) پمفیکوس وولگاریس (Pemphigus: Vulgaris)‏ 
ج) پمفیگوئید تاولی (Bullous Pemphigoid)‏ 
د) درماتیت هریتی‌فرم (Dermatitis Herpetiformis)‏ 
پاسخ: د 

۶ سثال: BT‏ ۲۰ ساله با پلاک‌های اریتماتو و وزیکول‌های خازش‌دار در 

پشت:گرذن و سطوح اکننتانسوز مراجعه نموده است. در پیود پوست تجمع قییرین 

و نوتروفیل‌ها در نوک پاپی‌های درم دیده می‌شود. کدامیک از pee‏ زیر ,در 
الف) Bullous Pemphigoid (ip Pemphigus Vulgaris‏ 


Psoriasis د)‎ Dermatitis Herpetiformis(g 


teh.‏ ج 

Sak a ee sane‏ و پیش جدخیم پی‌تلیونی 

هکراتوز gia‏ کراتوز نبوزئیک توفورهای آپیدرمی شایغی هستند که 
غالبا در افراد فیانسال یا مسن به‌خصوص بر روی قنه ایجاد می‌شوند. از نظر بالینی 
پلاک‌های سکهای شکل مدور با سطح صاف با قطر چند ضیلی‌متر تر تا چند 
سانتي‌فتر Say‏ می‌آورند. رنگ آنها از زرد مایل به سفید تا قههوه‌ای تیره متفیر 
است و سحلحی مخملی تا گرانولر دازند. گاهی lig‏ این ضایعات ملتمتب oe‏ 
یا از ملانوم تقلید می‌کنند که در این ضورت باید برداشته شوند. . 

ه‌ پاتوژنن: میزان قابل توجهن از cul‏ تنومورها دارای موتاسیون‌های فحال 
کننده در رسپتور ۲ فاکتور رشد فیبروبلاستی (FGF)‏ هستند ممکن است # 
موارد نادر بروز اتقتجاری صدها ضایعه به عنوان: یک سندرم پارانتوپلاستیک (نضانة 
(Lesser - Trefat‏ رخ iba‏ 

9 مورفولوژی: از نظر هیستولوژیک, نوعی نئوپلاسم آ گژوفیتیک هستند و 
از سلول‌های کوچکی ساخته شده‌اند که Hels‏ شابه سلول‌های بازال اپیدرم 
طبیعی oe‏ شند. این سلول‌ها دارای پیکمان ملاتین هستند. 
نکته : وجود هییرکراتوز در سح ضایعات و وجود کیست‌های پر از 
کراتین (کیست شاخی cyst}‏ سم و why‏ :رو به cH‏ کراتین در فده 
"توموری (کیست pols‏ کاذب لاف {[Psewila-Horn‏ مقنضصة این تومور 


d 


می باند. 

ه آدنسوم سبانه: تومورهای خوش‌خيم نادری هستند که به صورت 
پاپول‌های گوشتی رنه غمدتاً در سر و گردن اراد مسن دیده می‌فوند as)‏ 
cle‏ قراوانی غدد سبابد در cyl‏ نقاط/. ممکن است آدنون‌های سبابه. نشاه‌ای از یک 
بدخیمی داخلی باشند. هیپر پلازی سباسه نسیت به آدنوم سیاسه شایع تر 
ابست مرکز تافداردارد و از غدد سبابٌهیپرتروفیک در اطراف یک فولیکول 
موی مرکزی تشکیل شنده است. 

© پاتوژنز: این بیماری با سنذرم Muir-Torre‏ ارتباط ذارد که در آن ممکن 
است تومورضا متعده باشند خارجخ از محدودة سر و گردن دیده شوند و یک ۱ 
بدخیمی داخلی (اغلب کارسینوم کولون) وجود داشته باشد. این موارد : 
زیرگروهی از سندرم کاربینوم کولورکتال غیرپولیپوزی ارلی هستند. 

۵ مورفولوژی: در ادتوم‌های سپاسه, تکثیر لوبولی سبوسیت‌ها با نمایی 
شبیة یک ارگان دیده می‌شود و ضخامت لاية سلول‌های: Jie‏ (در red toe‏ 
طبیعی ۲ لایه‌ای) افزایش می‌ياید. وزیکول‌های خأوي سیوم در سیتوپلاسم 
شفاف این سلول‌هاء نمای وا کوئل‌دار ایحاد کرده‌اند 
Q@-‏ مقازرء ضایعه پوستی پلاک مانند قهوه‌آی تا بنفش رنگ در سظح قدامی قئسه 
سینه خانمی ۵۰ ساله ایجاد گردیده که با مراجعه به پزشک :تحت نمونه‌برداری DUB‏ 
می‌گیرد. در بررسی میکروننکوپی رشد سطحی (اگزوفیتیک) سلول‌های شبه بازال 
اپیدرم با Saale‏ موضعی دیده می‌شود که لابه‌لای آنها کیست‌ها حاوی کراتین 
تشخیص مطرح است؟ 

(Basal cell carcinoma) ke کارسیتوم سلول‎ (ill 
(Actinic keratosis) کراتوز آکتینیک‎ (we 


نیز وجود دارد. کدام نت (پرانترنی -استند (AY‏ 


۱۳۹۵/۱ 


| نله : در بررسی ایمنوفلورسانس درماتیت هسریتی‌قرم. bet)‏ 
" گرانولار 4و1 در نوک پایبلاهای درم (Dermal Fapiliac)‏ دیده می‌شنود 
(شکل ۱۲۳-۶ 

تال« در بررسی ایمتوقلورسانس مستقیم ضایعه تاولی پوست, رسوب 
گرانولر 16 به‌طور انتخابی دز زأس ۳۵01110 Dermal‏ مشاهده می‌گردد. کدام یک 


از موارد زیر: محتمل‌تر است؟ (دستیاری -بیمن (As‏ 
te robe pl (al‏ پمنیگیس 
ج) پمفیگوئید 3( PA AE Sle‏ 
پاسخ: د 


مرچ سٌال: مرد ۳۵ ساله‌ای با وزیکول‌های خارش‌دار در ناحیه آرنج‌ها و زائوها و 


سابقه پیماری سلیاک مراجعه نموده است. در بیوپسی به عمل آمده از ضایعات. تجمع 
توتروفیل‌ها در رأس. پاپی‌های درم مشاهده می‌گر دد که گاهاً ایجاد میکر وآپسه نموده 
است. تسواصی کوچکی از جداشدن درم و اپسیدرم وجود دارد. در پررسی 
آیمونوفلورسانس مستقیم پوست این slow‏ کدام یک از یافته‌های زبر محتمل‌تر است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت (AY‏ 
(Al -‏ رسوب گرانولر IBA‏ پاپیلاهای درم 

ب) رسوب 10 در غشای سلولی کراتینوسیت‌های اپیدرم 

ج) رسوب خعلی TRA‏ و کمپلمان در ناحیه غشای بدن 

د) رسوب TG eS‏ در غشای ab‏ 

پاسخ: الف 
3 سثال: مرد ۲۱ ساله به علت سوءچذب و وجود پلاک‌ها و وزیکول‌های 
دوطرفه», قرینه و خارش‌دار بر روی ژانوهاء آرتج‌ها و بباسن مراجعه می‌نماید. دز 
بررسی میکروسکوپی بیوپسی تهیه شذه از ضایعات پوستی, تجمعاتی از نوتروقیل‌ها و 
قیبرین به صورت میکر و آبسه‌های کرچک در رأس پاپی‌های درم مشهود اسث که در 
ایسوئوفلورسانس مستقیم رسوبات گرانولر Olas IGA‏ می‌دهنذ. کدام یک از موارد 


ویر محتمل‌ترین عامل به وجود آوزنده سوء‌جذب در اين slew‏ می‌باشد؟ 


(پرانشرنی-اسفند (A¥‏ 
Tropical sprue (call‏ ب) Celiac disease‏ 
ج) Crohn's disease (a Whipple’ disease‏ 
پاسیخ؛ ب 
مثال: بیماری PO‏ ساله به علت ضاأیعات پوستی خارش دار کهیر مانند با 
تاول‌های فتعدد در پشت و آرنج به پزشک مراجعه کرده است. در سابقه وی اسپال 
مزمن وجود دارد. در بررسی مپکروسکوپی ضایعات پوستی, تاول‌های زیر اپیدرمی 


دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی - آسفند (AY‏ 


(Lill‏ اريتم مولتیفرم ب) درماتیت هربتیفرم 
ج) پمفیکوس ولکاریس د) درماتیت سپورئیک 
پاسخ: .ب 


i 
j 
۱ 
( 


/ احمال متاستاز به ضخامت ضایعه و میزان تهاجم آن به بافت‎ + SSS eg 
f موقع تشب‌خیص بد عقده‌ضای‎ s&SCTC از‎ WAN واپسته انست: و کمتر از‎ Peers 


تکته : عموماً oe SCC‏ (دهان»: ریه+ مری و س) به شذت تناجمی. < 


( utd قرمز‎ gs yy, شکل‎ dy In-Situ کارسینوم‎ : till. علاینم‎ 9 


BASS‏ با حدود "مشخص, 3 ضایعاث ت مهاجمم به کل ندول‌های تولید کننده 
کراتین پا ضایعات اولسره با میزان متغیری پوسنته دیده gd‏ 5 


لنقاوی متاستاز د|دهاند: 


By‏ مقال. کشاورز ۷۰ ساله ساکن منطقه کویری با زخم مزمن ورمپلیون لبم 


تحتانی و درگیری غدد للفاوی گردن مراجعه می‌نماند. Alas‏ تشخیص بیشتر مطرح 
مي‌گردد؟ ۱ ۰(دستیاری - اسفند (AF‏ 


( کارسینوم با سلول‌های اسکواموس‎ (al 


ب) Dysplastic Nevus‏ 
چ) کارسینوم بازوسلولر Basal cell carcinoma‏ 
د) لنغوم 


پاسخ: الف ie‏ 


و کارسینوم سلول بازال (BCC)‏ شایع‌ترین تومورهای پوستی Q‏ با رشدی 
آهسته ختنذ که تدراً معاستاز می‌دهند و آغلب در مکان‌هایی که در محرض آفتاب 


بوده‌اند و یا در افراد تیره پوسته ایجاد می‌گردند. این تومورها از نظر بالینی ۱ 


Fis tlw پاپول‌های مرواریدی و اغلب حاوی عروق خونی‎ JOS 
مشخص و هتسع (تلانژکتازی) تظاهر می‌کنند. خبایعات پیشرفته ممکن است‎ 
سینوس‌های صورتّ پس‎ by اولسره شده و تبهاجم موضعی ونیع به استخوان‎ 
AS PY JSS) سال ها غقلث» رخ دهد‎ 

پاتوژنز: BCC‏ با تنظیم Sonie hedgehog poms Cus at‏ یا PTCH‏ 
es‏ است. نقایص ارئی این of‏ منجر ay‏ سندرم فامیلی (سسندرم گورلین!) 


مي شون 


نکته وهای سلول‌های محیطی در خارجی‌ترین ary‏ آرایش یافته 


[نردبانی شدن i‏ و با جداشدن از استروماء یک شکاف Ly‏ جداشدگی مصنوعی 
به‌وجود می‌آورند. 


هخال شا 

‘aol 6‏ خال‌های ملانوسیتی از دکرگونی ملائوسیت‌های id Ay‏ 
دندر یتیک حشتق می‌شوند. اکثر خال‌های خوش‌خیم دارای یک منوتأسنیون 
فعال‌کننده در BRAP‏ و به میزان کمتر در RAS‏ هستند. این دو موتاسیون اث ز تقایل 
پر یکدیگر دارند. 

۵ مورفولوژی: خال‌های ملانوسیتی از مسلانوسیت سیت‌هایی با هستته‌های _ 
یکدست و گرد تشکیل شده‌اند و به صورت آشیانه‌هایی در Joes‏ اتصال درم Ay‏ 


1- Gorin ‘syndorme 


2 Pafisading 


۲ تفه + Sy‏ ضایمات, نه همه آنهاء به سمت آثليپي کل Cabs‏ 


صنعتی (قطران» روشغن‌ها): زغم‌های منزمن» اسکار 


usted‏ شنده‌اند و ی Wiss‏ به. گزرودرما پیکمانتوزوم هستند» ور معرض خطر 


Next Level 


ج) کار سینوم سلول سنگفرشی (Squamous cell carcinoma)‏ » 

۱ (Seborrheic keratosis) کراتوز سپورئیک‎ ۵ 

steely 

aL sia‏ وز اک تینیک: Sus S] Jails:‏ شامل مجموعه‌ای از تخییرات 
util ca Siw Yaa‏ قبل از ایجاد بدخیمی آشکار Ayes!‏ آیجاد می‌گردند. 
5 این دیسپلازی حاصل قرارگرفتن مذاوم در تور آفتاب است و ضمراه يا ایجاد 
able ols‏ میباشد. 

aS‏ + اغلپ موتاسیون P53‏ یک واقبٌ زوذرس در bait‏ مولکولی و 
Sy‏ آسیپ ناشی ازنتور hale‏ تفش مي‌باشد: 

.8 مورفولوژی: در پایین ترین لایث اپیدرم» آتیبی سلولی همراه Ly‏ 
هیپریلفزنی سلول‌های بازال یا آتروفی زوذرس می‌باشبند. درء درم رشبته‌های 
۱ الاستیک به رنگ esl‏ مایل بد خاکستری و شیم (الاستوز) و در لاية شاخی 
پاراکراتوز دیده می‌شود. 


full-thickness‏ پیشرفت می‌کنند» که به آن کارسینوم سلول منتکثرشی گویند؛ به 
| طمین دلیل پهتر است کراتوز آکتینیک پرداشته شود. 
(ay‏ نکته : می‌توان ویژگی‌های هبیستولوژیک i‏ یا استفاده از حروف کلعه 
SPAIN‏ به. خاظز yp,‏ 
Solar elastosis (\ |‏ یا الاستوز آفتایی: : cael‏ آفتاب به درم 
۲) پارا کراتوز 
) آقیپی (کراتينو سیتی) 
Otel (F‏ (لنفوسیت در درم سطحی) 
۵ سر وجود آتیبی در تمام, ضخامت 
کته : این ضایعات اغلب دارای قطری کمتر از Lem‏ وابه رنگ زرد 
قهوه‌اي, قرمز یا هجرنگ پوست و با قوامی شبیه کاغذ سمباده )3( در افراد 
روشن پوست می‌باشند. با اقزایش سن و میزان مواجیه با آفتاب ضایعات, تجمج 


ay‏ من : : کسدام یک از شایعات جلدی زیر جزء شایعات پیش‌سرطانی 


(AF 392 دو؟ (پرانترتی -شهر‎ Sige تقسيم‌بندي‎ (Premalignant) 


لب sighs Ses‏ يس ب) سبورئیک کراتوزیس 
۱ ج) کرات و کانتوم 2( آکانتوزیس تیگرکانت 
۱ پاسخ: اف 


« کار سینوم شلول. ppl: (SCC) Uh pik.‏ تومور یکین از :3345 eg‏ 
شایعم در قسمت‌ضای در 0 آفنتابت در ر افراد مسن است, . فسوو شورتئنیده 
"کسارسینوژٌ ن‌های 
سوختگی؛ مایت دارای ترشح: آرستیک» پرتوهای یونیزان و تنبا کو از 
else‏ .مستعلکننده هستئد, 
dy, 4 fe‏ استثنای شایعات قسمتا پایینی پاء 590 در مردان 
ز زنان است, ۱ 
نکته : افرادی که در اثر شمیمی‌درمانی. یا low!‏ عضو دار نسرکوب 


ve 


پالای SCC shou‏ می‌باشد. 
تم و-مسگرن ابنت ب)تاج درب بیماران دچار سرکوب Tomes eget!‏ 
دریافت کنندقان پجوند با انواع HEY pod‏ مرتبظ باشد. موتاسیون‌های P53‏ 
Malo 8 3‏ ۱ 

.8 مورفولووی: مق SCO bat‏ درجا i(in sitt)‏ سئول‌های re‏ شسدت 
آنیییکی .هستند که در pled‏ سطوح آپیدرم یافت می‌شوند. هنگامی که این سلول‌ها از 
غفنای پایه بگذرند. این روند مهاچم. در تظر گرفته. می‌شود. 
os‏ نقته bys‏ وخود گستردگی Calcd‏ صورقولوژ Sj‏ کراتینی زاسون وچه 
ple Side‏ دصایست: 
les‏ اد آوزی غ در کارنیپئوخ ننلول سنگقرشی کنو[ پزعکس کراتوز آکتینیک: 
لول‌های Seal‏ ذرتمام لایه‌های آپیدرم dS‏ .می‌شونذ. 


| Guideline & Book review os 
1 ی و‎ ene ee جر‎ 


guile ۵‏ پالینی: از نظر بالینی ملانوم پوست Vigoss‏ بذون عصلامت است 
هرچند خارش می‌تواند یک تظاهر اولیه باشد. مهمترین نشانة الینی این بیماری, / 
تغییر در رنگ يا byl‏ یک ضایعهٌ پیگمانته است. ملاتوم‌ها EMS,‏ ضایعات 
خوش spat‏ رنگ‌های بسیار متفاوتی دارند و ممکن است به رنگهای قهوه‌ای» [ 
سیاه: ترمزه آبی ay‏ 3 خاکستری دیده 4 Ng‏ بحانسية. ضایعات, نامنظلی 3 
اغلب (کنگره‌دار) می‌باشند. 
wi |g‏ : علایم هشداردهنده el:‏ در ملانوم شامل موارد. زیر Gorath ca‏ 
۳ شدن خالی که از قبل وجود داشته ۲-انجاد خارش یا درد در یک 2 
خال .قدیمی» ۲-پیدایش hee dls‏ جدید در دوران بزرگسالی. 
۴سنامنظمی حاشسيه Aube‏ پیکمانته و ۵د‌تنوع رنگ در ضایعة پیکمانته: 


این احبول Ay‏ خضورت القبای ملاتوم ole‏ سین شونده ۲ el le‏ 

)( عدم تقارن (assyinetry)‏ ۳ خاشیه Border)‏ ۳ رنگ Color)‏ 

¥( اندازه (Diameter)‏ وه) تخ تخیر (Evolution)‏ (تغییر خال از قبل موجود). 
itis Gy‏ :در کدام یک از ضایفات زیر احتنال براوز ملانوم بیش بیشتر آست؟ 

(پرانترنی -اسفند ۸۱) 

Blue Nevus (ig 

Spitz’s Nevus (9 


Halo Nevus (ut 
Dysplastic Nevus ج)‎ 
پاسخ: ج‎ 


اپیدرم رشد می‌کنند. به این خال‌ها جانکشتنال گفته می‌شود. با رشد طناب‌های 
سلولی به طرق درم زبرین. خال‌های مرکب ایجاد می‌شوند: با از بین رفن 
آشیانه‌های اپیدرمی: خال‌های درمی Soul‏ می‌گردند. 

& علایم. بالینی: خال‌های ملانوسیتی شایع به صورت مناطیق. تویر و 
پرآمده‌ای از پوسته معمولاً با قطر کمتر یا مساوی dimm‏ با رنگ یکنواخت 
زرد قا قهوای و حذود مشسخصن و گرد هستند. 
sé‏ کته : هرچند معفولاً این خال‌ها از تظر زیبایی اهمیت دارنه ممکن Cowl‏ 
fh fate‏ پوده و یا يا از ملانوم تقلید aS aus‏ دز این صورت ably ab‏ شوند. 

2 خال‌های Mos‏ ستیک: ؛ خال‌های دنسپلاستیک ممکن ay cul‏ صورث 
اسپورآدیک پا فابیلیال باشند. آنواع از به شکل اتوزومی غالب انتقال یاقته 
و پیش‌ساز ملانوم بدخيم بة حساب می‌آیند ,ولی احتمال تخیر بدخيمي دز 
Es‏ اسپورادیک کمتر است. 

6 تخلاهرات بالینی؛ خالهای دیسپلاستیک UWE‏ از خالهای اکتسابی بزرکتر 
(بزرگتر از ۵ میلی‌متر) هستند. این خال‌ها دارای ges‏ سنگریزه‌ای (Pebbly)‏ و 
به شکل ما کول مسعلح یا پلای برچسته می‌باشند میزان. رنگدانه آنبا متفاوت 
بوده و دارای حائئنيةٌ امنظم هنستند, 

S‏ پاتوژنز: : پیشن. سازهای مبلانوم زیرگروهی از خال‌های دیس پلاستیک 
هستند. در افراد دارای سابقة خانوادگی ملانوم بندخيم: خطر دژنرسانس 
بدخيم خال‌هاي دیسپلاستیک ۱۰۰ می‌باشد. ارتباط بین sand‏ خال‌های 
Sate uw‏ 3 خعلر ایجاد و تبدیل خال دیس پلاستیک ay‏ ملانوم dol‏ 
اثبات شده است. علیرغم Gil‏ موضوع بیشتر ملائوم‌ها به صورت خودبه خوه ایجاد 


می‌شوند. 
(EY‏ نکتهء موتاسیون‌های فغال RAS BF‏ یا BRAF‏ در خال‌های دیس 
پلاستیک» نیز دیده می‌شوند. 

9 مورفو لوژی: ممکن است جزایر سلولی ووسی داخل اپیدرم. بسزرگ 


تننده ی At‏ طور غیرطییعی ay‏ چزایر مجاور gall‏ شوند, در gle Je‏ دیسپلاستیک. ۱ 


هیپرپلازی لنتیگو دیده می‌شود که به جایگزینی سلول‌های بازال طبیعی توسط 
سلول‌های منفرد خال در طول محل اتصال درم و اپیدرم گفته می‌شنود. 
نکته ؛ آتیپی سلولی a‏ شکل هسته‌هایی با حدود نامنظم و الب 
زاویهدار و هیپرگرومازی دیده می‌شود.. 

3 ملانوم: ملانوم Eqns scC 5 BCC Ay Cig‏ کمتری دارد Je‏ کشننده‌تر 
است. 

9 پاتوزنز: آفتاب دارای نقش مهمی در ایجاد ملانوم بدخیم .عي‌باشد. ولی 
تلها عامل مستعد کتندة ثیست و سایر عوامل از جمله خال دنسپلاستیک قیلی, 
فا کتورهای ارثی نیز در آیجاد بیماری ASS‏ 

td) =)‏ شعاعی ملانوم؛ نشانگر bel ules‏ ملانوم به رشد اققی در آپیدرم 
(درجا) و لایه‌های سعلحی درم می‌باشد که اغلب طولانی‌عدث آست. در این مرحلهه 
متاستاز و آنژیوژنز وجود ندارد. 

۲ سرشد عموی مللائوم: با گذشت زعان رشد عموذی هم اضافه نی‌شود که 
به شکل 3583 به لایه‌های of hie‏ درم می‌باشد, اولین علامت رشد عمودی ایجاد. 
یک تدول PP‏ مرحله رد شعاعی بوده 9 صوچب soul‏ سلول‌های هستاستاز 
دهنده می‌شوند. با اندازه‌گیری عمق تهاجم. می‌توان احتمال متاستاز را تعیین کرد 
(شخامت برسلو). سایر نشانگرهای توأنایی متاستاز عبارتند از ۱) تراکم لنفاتیک؛ 
۲) میزان میتوز؛ ۲) ind‏ بودن law‏ ضایعه ۱ 
۳ نکنه : پیشتر مللائوم‌ها اسپورادیک Rovere)‏ ولی ۱۰ ۸ آنها به ضورت 
آرثی رخ می‌دهند. 
مسوتاسیون‌های رده (Germetine) Lyf}‏ ذر ژن doe 3) CDKN2A (p16)‏ 
1 تقریناً در ۴۰ مپتلایان به سلانوم فامیلی دیده می‌شود. در بعضی از موارد 
edit‏ ۸( با عمل متیلاسیون غیزفعال می‌گردد. 
نکته + موتاسیون‌های فعال BANS‏ آسپورادیک در NRAS‏ با BRAF‏ 
نیز در گروه عمده‌ای از مالانوم‌هاً دیده می‌شوند. « سکوب ژن PTEN‏ روی 109233 
در ملانوم‌های اولیه شایع اسنت. 

© مورفولوژی: سلول‌های ملائوفی Vener‏ بزرگتر از ola Jobo‏ خال بوده و 
دارای هستههای بزرق پا حاشیه نامنظم 3 هستک: منس‌خخرن قسرمز زنگ 
(ائوزینوفیل) می‌باشند کروماتین هسته به شکل یک توده در گوشذای از Glad‏ 
dhe‏ قرار گرفته است: ۱ ۱ 


یر سر سر 


Pat 


۲) برجسنته شدن هستک, ۲) گسترش سیتوپلاسم به صورت یک نوار 
باریک نامنظم dy‏ رنگ صورتی روشن در اطراف. یک هسته خارج از مرکز و. 
(F‏ پذیدار شدن زواید بی‌شمار ضخیم و متشعب 

g‏ آسترونببیت‌های فیبریلری؛ در Ae)‏ گلیوز طولانی‌مدش» سیتوپلاسم 
آستروسیت‌ها چنذان قابل تشخیص نبوده و ظاهر فیبرپلری پیدا مي‌کنند. 
SS, ee‏ : فیبرهای.روزنتال. تجمباب پروئلینی id‏ باند و به رنگ 
حنورتی رون هستند که در گلیوز مزمن و برخی از گلپوم‌هاي درجه پایین در زواید 
آسترونیت‌ها یأفت می‌شوند... 
lek‏ نکته +کورپورا tw Meal‏ تجمنات پلی گلوکوزان‌های گرد؛.با بازوفیلی 
ضتعیف» PAS‏ مثبث و لایه لایه‌ای در مرکز a‏ آندازه «ریزه ۵-۵ هستند که.در 
زواید انتهایی آشترونیت‌هاه در همه چا پهخصوص زیر نرم‌شامه اطراف عبروقی 
گسترده‌اند. کورپورا Ao Meal‏ تظاهری از Sy‏ :تخیر دژنراتیو در آستروسیت‌هاسست 3 ۳ 
افزایش سبن,میزان آن افزایش می‌یابد. ۱ 


و الیکود ند روسیت‌فاء میلین تولید می‌کننة. به‌چز مرگ سلولی یا آسیب 
میلین (همانند facta a‏ اسکلروزیس)؛ تغییرات ضورقولوژیک منجدودی دارند. در 


: لوکواتسفالوپاتی ipl Le‏ پیشرونده انکلوزیون‌های ویروسی همراه با ean.)‏ 


‘yy‏ تیره رنگ با تظلاهر هوموژن در الیکودتذروسیت قایل مشاهده هستتند. 
« سلول‌های آپاندیمال: سلول‌های اپاندیمی؛ سیستم بطنی با می‌پذشانند و 
در JUS ab‏ مرکزی Ub‏ نخاعي قار دارند. از هم گسیختگی سلول‌های 
پاندیمال, اغلب با تکثیر موضعی آستروسیت‌های زیرین آنها بة صورت ایجاد 
ln, clita‏ کوچکی در سطوح بطني a)‏ نام گرانولاسیون‌های اپاندینی) 
sham‏ است. عوآمل عفونی خاص خصوصاً سیتومگالوویروس (CMY)‏ می‌تونند 
آسيب اپاندیمال وسیح ایجاد کنند و ممکن است انکلوزیون‌های ویروسی در Wal‏ 
مشاهده می‌شوند. 
sds.‏ میکروگلیال: این سلول‌ها از مغز استخوان litte‏ گرفته و بد 
ان فاگوسیتهای ONS‏ عمل می‌کنند و هنگامی که پس از آسیب بسافتی» 
عقوت پا تروما فعال شونده تکثیر شده و برجسته‌تر می‌شوند. ممکن است Gil‏ 
سلول‌ها بة صورت ما کروفاژهای فعال در مناطق بدون میلین, انفأرکت در حال 
بهبود یا خوریزی, شناسایی شوند و یا در نوروسیفیلیس یا سایر عنفونت‌هاء 
هسته‌های بلندی به تام سلول‌های استوانه‌ای (Rod cells)‏ ایجاد کنند. as, ihe}‏ 


این میکروگلی‌هاء طویل tala edd‏ ر در تعاحی ren‏ بافتی ALT ob)‏ ۳ 


ندول‌هاي میکروگلیال نامیده مشود تجمعات مشابه در اط را ف گروفی از 
نورون‌هیی در حال مرک را تورونوقاژی " می‌نامند. 


ادم sits pilus ite‏ عبارتست از تجمع ails‏ اضأفي در پارانشیم He‏ 
که باید آن ر[ از هندروضفالی (افزايش حجم ذر plat‏ یا قسمتی از سیستم بطنی) 
افترای داد. pal‏ مقزی» ذو مکانیسم ژمينداي دارد که اغلب و خصوصاً بد. هنگام آسیب 
منتشر, همزمان رخ می‌دهند. این دو مکانينني عبارتند از: 

pole 1‏ وازوژنیک: در اثر آز هم گسیختگی یکپارچگی سد خونی مغزي 


tid ایجاد می‌شود و یا افزایش نفوذپذیری عروقی, مایع به فضاهاي‎ (BBB) 


سلولی منز aly‏ می‌یابد. آدم وازوژنیک بر دو نوع است؛ موضعی (به علت نفوذپذیری: 
غیرطبیعی عروق مجاور Aol‏ التهابی یا تومورها) و منتشر, 


1- Nisst 
2- 01 


3 Lewy bodies 


A> Tringles 
5- Gemsitocytic Astracyte 


& Neuronopliagia 


و نشانه‌های سیب نوزونی؛ در پاسخ dy‏ آسیب: تغییرانی در تورون‌ها 
و زواید آنها قابل مشاهده است. طی ۱۲ ساعت پس از یک آمیب هیپوکسیک 
/ایسکتیک ie‏ حتی در رنگ‌آمیزی معمول هماتوکسیلین و اشوزین 
dH & E)‏ می‌توان | سیب فورونی حاد.را مشاهده کرد. این تغییرات عبارتند از: 
4( چروکیده شدن جسم (Shrinkage) Jobs‏ ‌ پیکتوز هسته ۲) تایدید 
شدن هبیتک‌هاء ۴) از Gy‏ رفتن جسم نیسل" ۵) افزایش ائوزیتوفیلی 


سیتوپلاسم (تورون‌های قرمز) و ع) زاویه‌دار شدن هسته به تبعیت از جسم 


سلولي. 
(GT‏ نکته : تشییرات آکبون به شرح زیر می‌باشد: اب تورم یا اسقرویید؟ و 
۲ مختل شندن انتقال آکسونی. به‌علاوه انیت آکسونی منجر یه بزرگی و گرد 


شدن چسم سلولی» تچایچایی محیطی هسته بززگی هسته و پخش دق 


چسم:تیسل (ازمرکز سلول به محیط که ay‏ آن کروماتولیز مسرکزی می‌گویند) 


۱ ب گروهی از انکلوزیین‌ها که در بسیاری از بیماری‌های نورودژثراتیو در 
داخل سلول تجمع بان و به تشخیص کمک می‌کنند مانتذ اجسام Gag)‏ در 
رد و کلافه‌ها" در بیماری آلزایمر. 
- انکلوزیون‌هایی. که توس عفوئت‌های ویروسی در نورون‌ها همانندد سایر 
gabe abu] cae ۳‏ 
۳- لیپیدهای پیچیده‌ای که با افزایش سن در سیتوپلاسم و لیزوزوم‌های 
نورون تجمع می‌یابند (لیپوفوشین). 


1 


آسترونسیت‌ها؛ ساول‌های اصلی مسئول, ترجیم 4 ایجاد اسکار در. متز ینس تاد 


; (روندی یه تام کنلیو 43 در پناسیخ: ay‏ آسیبه آستروسیت‌ها دچار هیپرتروفی 4 


هیپرپلازی می‌شوند. روند تغییر به صورت یر است: 
i‏ آستر وسیت ژمسیتوسیتیک: 4 بزرگ 3 وزیکولر شدن سنبسته 


می‌شود. 


| Guideline & Book review ی‎ 


(Herniation) gua‏ زماني که حجم بافت مغز از محدودة مجاز آن بیشتر 
شود با تحت فشار قراردادن وریدها و جابجا کردن 05۳ می‌تواند فشار داخل 
مغزی را افزایش seo‏ از آننخا که حثره جمجمه توسط چین‌های مسحکم بسخت 
ناه (داس و تنتو "esas‏ به as‏ کوچکتر ages‏ می‌شوده thle‏ ۰ مغز به 
en cae ae ee‏ ۱ 
baby‏ شده یا ساختمان‌هایی که از خلال Wal‏ جابجایی صورت می‌گیرد, نامگناری 
می‌کنند. gore Sou‏ این جابجایی, کاهش خونرسانی به بافت تحت فشار 5 
در نتیجه انفارکتوس می‌باشد که اغلب منجر به یک دورة دیگر تورم و BR‏ پس 
از ol‏ می‌شود. 

۵ انو واع ختق 

۱-فتق زیر داسی ی این نوغ فتق زمانی رخ می‌دهد 
که انیساط یک طرثه یا نامتقارن نیمکره‌ای fie‏ سبب جابجایی گیروس 
Cingulate‏ در زیر داس.مغز گردد که می‌تواند با یه 
مغزی قدامی همراه باشد. 

۲- فتق ترانس تنتوریال saree‏ 
ببخش میانی لوب تمیورال به سمت لب آزاد تتتوریو" 
به غصب جمجمه‌ای سوم و در "Ast Arc‏ مک و اختلال نمرکاتا چشم 
(blown ۱‏ به‌عللاوه ممکن است 
شریان مغفزی خلفی فشرده نده.و سنجربه آسیب "ایسکسمیک محدودة 
خوثرسانی این رگ (شامل کورتکس بینایی اولیه) شود. زمانی که فتق به حد کافی 
ASL OS‏ ممکن است پایک مغزی سمت lke‏ را تخت.فشار قرار داذه و متجر به 
همی‌پارژی در سمت GB‏ شود. 

تخییرات پایک را در Kernohan’s notch cd, yl‏ می‌نامند. آغلب پیشرقت 
فتق ترنس تنتوریال با ضایعات خوتریزی دهندة مغز میانی و پل همراه است که 

خونریژی‌های ثانویه یا Duert’s hemorrhages‏ نامیده می‌شوند. Years‏ این 

۰ ی با شعله شمعی در خط وسط و مناطق پارآمدین رخ می‌دهند و 
به نظر می‌رسد مربوط به پارگی وزیدهای ضفوذی و شریان‌های خونرسانی کنندة 
thy‏ فوقانی joe Mile‏ باشند. وجود خونریزی‌های ثانویه دلالت بر پروگنوز شوم 
دارد. 


SARS ES) تشه نها‎ 
ed 


۲-فنق تونسیلار: در این نوع فتق. تونسیل‌های مخچه از طریق سوراخ 
مگنوم جابساً می‌شوند. این نوع: فتق,.تهدید BS‏ حنیات می‌باشد زیرا tee‏ 
فشردگی ble‏ مغز شده و مراکز حیاتی تنفس و قلب را در بصل‌النجاغ pad ay‏ 
می‌اندازد. 


منز نیاز به دریافت مداوم گلوکز و | کسیژن از خون دارد و هرچند USS‏ 1۱-۲ 
ون بدن را تشا پل می‌دهذ ولی ۵ از برون(ه قلب در حالت اننتراحت را دریاشت و 
۰ از کل اکسیژن ok‏ را مصرق می‌نماید. در طیف گسترده‌ای از فشار خون و قشار 4 
Bh‏ مفزی» جریان خون منز به cde‏ خودتنخلیمی مقاومت عروقی, ثابت باقيی 
می‌ماند. 

8 ایسکمی مغزی کلوبال (منتشر): الگوی سنتشر آسیپ ایسکمیک | 


فشنارهای es faa‏ کهتر از ۵۰۳۲۲۵ Seo‏ در آیست قلبی» نسوک و 
ایسکم وجود داشته باشد و در نهایت کاملاٌ بهبود LL‏ سیب برگشت‌ناپذیر 


بافت 0۷9 در برخی افراد دچار وقايغ ایسکمیک گلوبال گذرا یا خفیف رخ 
می‌دهد. 


1- Gyri 


2- Intervening sulct 


© و‎ Luschka ond Magendie. 


4 Palx and. tentorium 


۱ هپپو‌کسیک در کاهشن ژنسرالیزه خوترسانی مخز رخ می‌دهد و معمولاً در 


.هییوتآنسیون دید دینده می‌شود. پیاسد galls‏ به تسدت آسیپ بستگی 
حارد. در موارد خفیف» منمکن است تنها وضنعیت گیجی (کنفوزیون) پس از 


‘Third ventricle < 
Aqueduct of sy و‎ of Monro 


Lateral ventricle 


3 
Fourth ventricle : 


ti ll‏ وس 


Subarachnoid space 


“Foramen of 
Magendie 


oat ¥‏ نیت توکنسیک: بر افزایش als‏ داخل سلولی تأتویه a‏ آسیب نورونی» 
Jur‏ پا غشای: سلول‌های اندوتلیال دلالت ذارد و در حالاتی abe‏ اختلال 
هیپوکسیک /ایسکمیک يا در مواخهه با برخی سفوم مشاضده می‌گردد. 

@ مورقولوژی: ie‏ ماو و ng‏ حالت ale‏ و غلب چین ب 
نظر. می‌رند که bye‏ جمجمه را کاملاً پر می‌کند. در ادم arg‏ گیروس‌ها! 


(شکنج‌ها) پین. و سولکوس‌های (شیارهای) فاصله گذار ۲ »باریک تسده و . 


حفرات بظنی, روی هم می‌خوابند. 

B‏ هید روسقالی: مایم este‏ نجاعی (CSF),‏ توسط شبکة کرویید داخل 
why‏ ساخته می‌شود و درون سیستم بطنی به گردش در می‌آید و از طریق 
سوراخ‌های لوشکا و ماژندی " خارج می‌شود: گرانولاسیون‌های آراکنویید: 
مسئول باز جذب CSF‏ هستند. Jobs‏ تین تولید 9 بازجذب oo. CSF‏ آن 4 cul‏ 
SS‏ مین‌دارد. 

هیدروسفالی به تجمح بیش از اندازة CSP‏ در سنیستم بطنی گنته مي‌شود و 
اغلب در نتیجذ اختلال gle‏ نیا بازجذب CSF‏ رخ می‌دهد. هرچند که در موارد 
تادر مانند تومورهای شبکة کورویید تولید پیشن از حد CSP‏ می‌تواند عامل 
فیدروسفالی باشد. آکر هیدروسفالی در شیرخوارگی قبل از بسته شدن دززهای 
جمحمه رخ دهد سبپ بزرگی سر خواهد شد. در مقایسنه. بروز هیدروسفالی پس از 
بسته شدن درزها سبب بزرگی بطن‌ها و آفزايش فشار داخل منخزی می‌شود 
بدون ایسنکه :تبغییری در ان داز سر ایبجاد کند. هیدروسفالی بر ۲ نوع است 
(شسکل.۱۴-۱): 

۱ - غیرار تباطی (Noncommunicating)‏ این ون وشتی:به کار برده 
می‌شود که مانعی بر سر oly‏ جریان 517 در مبيستم بطنی وجوذ داشته باشد که 
Sb:‏ آن بخشی از بظن‌ها بزرگ شده و بخش باقیمانده طبیعی است. 
3 نکته + هیدروسفالی غیر ارتباطی به طور شایع در توده‌های سوراخ مورو 
پا قنات سیلویوس (Sylviuls)‏ دیده می‌شود. 

۲ -ارتباظی (Commiunicating)‏ در ایتجا تمام سیستم itis‏ بسزرک 
می‌شود و علت آن در ty‏ نواقع, کاهش پازجذب CSF‏ می‌باشد. 
[at]‏ نکته > اصطلاح هیدروسفالی خارج از (ex view) WS.‏ به اتساع 


سیستم بطتی همراه پا افزايش جبرانی حچم CSF‏ ثانویه ad‏ از cag‏ رشتن. ‏ 


پارانشیم مغز اشاره دارد که منکن است پس از انفارکتوس یا در Aya}‏ بیماری. 


دژنراتیو رخ دهد. 
رل ain‏ همراه با هیدرونسفالی کدام مورد دیده (شهزیور )۷٩‏ 
(il‏ افزایش: دوردیر ب) کاخش pam‏ 
(x‏ کاهشن پروثفین CSE‏ د) افزانش فشار ae‏ 
پاسیخ: ج 


3 ) 
—_ 
a 


بر polls ahs‏ میکروسکوپی و رادیولوژیک مربوطه به دو گروه. 


oe ous قبلی‎ 


اکثر یت انسدادهای تروموتیک کد. "مغ انفارکتوسن odo ‘bape Agi ce jee‏ 


آثرواسکلروز eS‏ تنگی‌های آترواسکلروتیک می‌توانند Gaus‏ +سبوار ond‏ ترومیوز 
شوند که با گسترزش روبه جلف ASS‏ تکه شدن. و آمپولی دیستالهمرآه است. 
می‌نوان انفارکتوس‌ها زا 
بزرگ تقسیم کرد: 

- انفارجتوس‌های. غیر هموراژیک که = سریع تشخیصن داده. شوند..پا. 
داروهای. ترزمپولیتیک قابل درمان هستن: 


وتو 


gb gS Lt. ۳‏ مورا و استفاده از تراتیکه ! ژر ضایعات: 


fp pd ۳- Ay: juste’ halt 4 ASST , همورژژیک شاه با خونزیزی‌های پتشبیال‎ 
۱ a : taal 

ه مووقولوژی: ظاسر ما کروسکوپی آنفازکتوس غیرهموراژیک با گذشت 
زمان تغییر می‌کند: 


cache ۶ ۱‏ پس از آسیب برگشت‌تاپذیر: تفییرات کمی قاپل فشاهله: " 


wil 


۲ ۳۸ ساعت ably a‏ رگ پریدة؛ نرم و fd. Piste‏ أتضال 


کوزتیکومدولاری.غیرقایل تبایز می‌شود: 


Oe مغزه ژلاتینی و شکننده شده و مرز نانشخص قیلی‎ oh روز‎ ۲- en 


eal‏ ینعی و غیرطبیعی by‏ بهیوذ pal‏ ذر cal‏ زنده مجاور. برخنسته‌تر فنی شلنود, 
۱۰-۴ روز تا ۲ هفته Mints cl ay‏ شبدم و در تهایت حفره‌ای پر از 


مایع کذ bugs‏ پافت خاکستری تیره مفروش Frew)‏ باقی. می‌گذارد که Bye‏ با Bis‏ 


eh‏ عنرده: بزرکتر مي‌شنود. 


gy‏ بافتی از نظر میکُروسکوپی» توالی تشخیصی زیر را دتبال می‌کند: 


۱ب پس از ۲ ساعت lol‏ تخیر ایسکمیک نورونی و هر ذو آذم. 


سیتوتوکسیک و وازوژنیک برچسته می‌شوند. ویژگی‌های معمول زنگ‌آممنیزی 
ساختمان‌های bole‏ سفید و خاکستري از بین می‌روند. سلول‌های اندوتلیال و 
گلیال خصوصاً استروسیت‌ها متورم شده و تجزية فیبرهای ذارای میلین آغاز 
می‌شود. 

۱-۲ ۴۳۸ ساعت بعنء مهاجرت تعذا‌ی نسوتروفیل و به دنبال آن 
سلول‌های فا گوسیتیک تک هسته‌ای حی ۲-۲ هنت بید, رخ می‌دهل. ,من ان 
ماکروفاژهای حاوی اجزای حاصل از تجزيذ alee‏ یا خون براي ماهها یا سنال‌ها در 


ضایعه باقي بمانند. با پیشرفت روند فا گوسیتوز و alist‏ آستروسیت‌های. حاشی ضایند. 


به‌صورت پیشنرونده. بنزرگ و تقسیم شده و.شبکه قابل‌توجهی از گسنبرش‌هاي 
پروتوپلاسمیک: ایجاد ALS, gs‏ 

۳ سپس آز .چند ماه برجستگی قایل‌توجه Rea‏ و سیتوپلاسیم 1 
پسترفت می‌کند. ژواید آستروسینت‌ها در دیوارهٌ ib yh‏ شبکه متراکمی. :مستشکل jl‏ 
خیبرهای JUS‏ و ضویرگ‌های جدید § تعداد کمي از فینرمای یافت شمیند دور عزوقی 
ایحاد می‌کنند. در کورتکس مخزه مرز ز جفره از منتژ و فخبای ساب آرا کنوییذ توط. .یک 
ab ay‏ گلیوز مشخص . می شود نرم‌شامه (Pin):‏ 4 آرا کلویید. درگیر تیستند و در 
روند بهبودی شرکت نمي‌کنند. 


ستزوسیت‌هاء 


خونريزي‌های محلدود Ay‏ متژ: ثانویه pm ay‏ تالسیون پا دیگر انواع: آبنیپ: 


دیوارة غروق رخ می‌دهند. گاهی خونریزی‌ها از ضاپماتی چون مالفورماسیون 
شریائی وریدی. مالفورماسیون کاورنو یا یک تومور داخل پارانشیمی ناشبی:می‌شنزند. 
(GT‏ نکته :شایع‌ترین علت خونریزی‌های ساب آراکنویید. آنوریسم‌ها هستند و 
مالئورماسیون‌های عروقی از سایر علل آن می‌باشند. 

۳ نکته : خونریزی‌های جرتبط :با سخت شامه (در فضای ساب دورال Le‏ 
بی‌دورا) اغلب با تروما همراهند, 


۱ Raryorhexis: 


3+ Border zone infarcts. 


3: Interhethispheric fissure 


۱ - نورون‌ها Coad‏ به سلول‌های SIS‏ بد هیپوکسی بسیار خساس‌ترند. 
ay‏ علاوه جمعیت‌های مختلفت فورزنی ذر متاطة ی cig bad‏ 8 حبساسیتاهای 


۳ 9 "مناطق به ایسنکمی گوتاهمدث عبارتند از 
7 الف) سلول‌های هرمی (ییرامیدال) بخش (CA1) Sommer‏ هیپوکامپ 
ب) نسلول‌های پورکنژ نخچه 
ج) نورون‌های: هرمی در نثوکور تکس 
۳ در ایسکمی مزی قلوبال شدید. سرگ منتشر نوزونی بدون توجه به 
آسیب‌پذیری ناحیه‌ای رخ می‌ذهد. . افرادی که از این وضعیت جان نسالم به درمی‌برند 
الب دچار نقایص تورولوژیک شندید. و کومای Bane‏ (وضیت وژتاتیو پایدار) 
i‏ می‌شبوند.. : 
po ۴‏ بیفارانی که با چنین آسیب قراگیری Cod‏ ونتیلاسیون مکانیکی قزار 
می‌گیرنه منغز تدریجاً دار روتد اتولیز شده که منجر به حالتی dy‏ نام 
(Respirator brain»‏ می‌شود. 
۵ مورفولوژی: در زمين ایسکمی گلوبال. مخز ورم waged‏ گیروس‌ها بهن 
| و سولکوس‌هاء باریک می‌شوند. سطح مقطع, حدود ضعیف بین ale‏ خاکسنتری و 
| ستید را نشان. سی‌دهد. تغییرات, هیستوپاتولوژیگی 45 در آسیپ ایسکمیک 
] برگشت‌ناپذیر (نفارکتوس) وجود دارند: به سه گروه تقسیم می‌شوند: 
1 ۱ - تخییرانث 3293 ; T¥ larly’ changes)‏ ۱۲ ساعت پس از آسیب رخ 
داده و شامل موارد زیر هستند: : 
(Wl‏ تخییر سلولی ab‏ نورون (نورون‌های قرمز) که در ابتدا توسط 
میکرووا کوئولیژاسیون SELES‏ می‌شوند.. 
ب) اتوزینوفیلی سیتوپلاسم 
ج) پیکنوز هسته و کاریورکسی! ۱ ۱ 
Ghat‏ مشابه, تاحدی دیرتر در: آستروسیت‌ها و الیگودندروگلی‌ها زخ 
می‌دهند. پس از آن واکنش به آسیپ بافتی با انفیلتراسیون نوتروفیل‌ها آغاز 
می‌شود. 
7 تقیبرات Ged‏ حاد (Subacute changes)‏ طی ۲۴ sls‏ تا ۲ ain‏ 
یعد رخ می‌ذهند و شامل موارد زیر هستند: الف) تکروز سافتی» ب) هچوم 
ما کروفاژها و ج) گلیوز واکنشی. 
ee‏ = ترمیم ong (Repair)‏ از ۲ هفته ذیده می‌شود و با موارد زیر شناختد 
می‌شود: (a.‏ جذق تمامی بافت نکروتیک» (w‏ از ce‏ رفتن. ساختمان‌های 
ارکانیزه CNS‏ و ج) گلیوز. 
| نکته :از بین رفتن تورون‌ها و گلیوز در کورتکس منزه به صورت تخریب 
ناهمگون نئوکوررتکس رخ می‌دهد dy‏ طوریکه Wey (Sp‏ حفظ و و برخی 
درگیر هستند. ay‏ اين الگوی تخریپ, نکروز سودولامیتار می‌گو 
و انفارکتوس نواخی مرزی * (Watershed)‏ مرت از سناطقی از 
انفارکتوس گوه‌ای شکل که در نواخی از منز و نخاع AS‏ بنیشترین قاصله را با 
خونرسانی شریای دارند: رخ می‌دهد. 
(GE‏ کته منطته مرزی بین شریان‌های م مخزی قدامی و میانی در 
تیمکره‌های مغز, بیش از همه در معرضس خطر قرار دارد. آسیب این ناحیه سبب 
abel‏ نواری. از نکروز برروی تحدب eee‏ چند سانتی‌متر خارج‌تر از شیار Crt‏ 
نمی" می‌شود. 
aid &‏ انتارکتوس ols‏ مرزی معمولاً پس از وقایع هیپوتانسیو دیده 


a‏ ایسکمی مغزی موضعی: انسنداد شریانی مغز منجر Ay‏ ایسکمی موضعی و 
در ضوزت تداوم: انفارکتوسن بافت CNS‏ تحت خونرسانی شرایین مربوطة هس شود 
اندازه. محل 9 شکل انفارکتوسن و میزان باشت آسیب ako‏ پبستگی به متغیرهای 
تعدیل‌کننده. خصوصاً کفایت جریان خون جانبی دارد. gta‏ اصلی جریان خون 
Allo pile‏ ویلیس است. آناستوموزهای لپتومننژیال قشری نیز در سطح مفز, 
تا حدی جریان‌های جانبی ایجاد می‌کنند. بیمازی انسدادی عروقی که از شدت کافی 
جهت انفارکتوس منز برخوردار باشد, می‌تواند به دو علت رخ دهد: ۱) ترومیوز درجا 
(In situ thrombosis)‏ و ۳ آمیولین از یک SU‏ دوردست. 

کته : انفارکتوس‌های آمپولیک در مجموع شایعترند. 

تفه 2 bas‏ خونرسانین شریان مخز میانی (شاخةٌ مستقیمی از 
کاروتید داخلی), بیش از همه دچار انفارکتوس آمیولیک می‌شود. 


Guideline & Book review .ی‎ 


۱ - حدود 7/0۰ از آنوریسم‌های ساکولار در گراش خون قدامی نزدیک به 
نقاط اتشعاب شرایین. اصلی رخ می‌دهند,در ae AV‏ موارده آثور یسم‌های متعدد 
دیده می‌شوند. 

¥ هر چند گاهی آنوریسم‌ها را مادرژادی sp‏ می‌گيرنده ولی هنگام تسولد 
وجود ندارند و با گذشت زمان به cde‏ نقایص زمینه‌ای مدیای عسروق, ایجاد 


می‌شوند. ۱ ۳ ۲ 


اتوزومال غالب. 
Ae‏ > در مجموع میزان خوتریزی very spout gall‏ در سال Cul‏ احتسال 
پارگی با ple tell‏ خایعه افزایش می‌یابد ید طوری که jes‏ پارگی آنوریسنم‌های 1 
بزرگتر از ۰۱۰۲90 حدوداً 2۵۰ در سال است. 
pad‏ مرحلة اولیه 2 پس از خونریزی ساپ‌آرا کنویید. خطر آسیب ایسکمیک 1 
ناشی از اسپاسم عروق dy?‏ وجود دارد. در مرحلة بهبوذی, قیبروز Fe‏ و 
اسکار بوجود می‌اید که گاهی منجر به انسداد جریان CSF‏ و همچنین اختلال در 
مسیزهای ملبیعی بازجذب آن می‌شود. 
8 مورفولوژی: آنورینم سا کولار پاره شده به‌صنورت کیسه‌ای با دیوارة 
نازک است که از چدار شریان یرون زده, دیواره عضالانی 5 be‏ الانتیک داخلی 
درگردن آنوريسن, خاتمه asa:‏ و در ساک آنوریسم وجود ندارند. ساک از انتیمای 
هیالینیزه ضتخيم ساخته شده است, آدواننتیس پوشاننده تساک در استداد. 
ان شریان اصلی قرار دارذ. 
تکته : فعمولا پارگی در رآس ) آیکس) ساک o‏ می‌دشد و سپپ ورود 
ost‏ )4 قضای ساپ‌آرا کتویید u fe‏ نهر دو می‌شود. 
7 آنوریسم‌ها عباتند “gf‏ 
(LH‏ مستاکسولار (شسایع‌ترین نوع آنوریسم‌های داخل مسنزی)؛ 
ب) آترواسکلروتک [ Lage 8 igo)‏ در شربان بازلار؛ ج) مایکوتیک, 
dus‏ آخر و a ee sala al‏ پیشتر مواقم در گردش ون قدامی 
یافت می‌شوند و معمولاً تظاهر آن‌ها به‌صورت آنثارکتوس مغزی در Roath‏ انسداد 
عروقی است و کمتر به‌صورت خونریزی ساب‌آراکنوئید yas‏ می‌شنوند. 
Gy,‏ سثاله. شایع‌ترین محل آنوریسم شریانی داخل جمجمه‌ای کدام اشت؟ 
(پرانبزنی -مهر (YA‏ 
ب) قسمت طرفی حلقه ویلس 
2( قسمت تدای حلقه ویلیس 


الف) قسمت خلفی حلته ویلیس 

ج) a4‏ شریانی میانی sie‏ 

پاسخ: د 

2 مالغور ماسیون‌های عروقی: مالفورماسیون‌های عروقی مغز بر پایه 
ماهیت غیرطبیعی عروق به ۴ گروه اصلی تقسیم می‌شوند: ۱- مالفورماسیون 
شریانی وریدی (AVM)‏ شایع‌ترین نوع است. ۲- آنژیوم‌های کاورنوه 
۲- تلانژکتازی مویرگی نو AF‏ آتژیوم‌های وزیدی. 


Pipe-like‏ سل 


پروتئین‌های ماتریکس خارج سلولی و (te‏ بیماری BS‏ پنلی‌کیستیک ‏ 


© خوتریزی‌ضای اولیه پارانشیمال مغز: خونریژی‌های داخبل پارانشیمی 
خودبه‌خودی (غیرتروماتیک) در بالغین میانسال تا سالمند شایع‌ترند و حداکثر شیوع 


آن‌ها خوالی ۶۰ سالگی است و ممولاً به علت پارگی یک رگ کوک داخنل. 


پارانشیمی ایجاد می‌کردند. 

© خونریزی هیپرتانسیو: هیپرتانسیون شایع‌ترین علت :زمینه‌ای است و 
“spe spe‏ عامل حدوداً ۵ موارد مرگ در مبتلایان به شیر تأنسیون 
مزمن می‌باشد. معمولاً خونریزی‌های داخل پارانشیمی هیپرتانسیون در Gils‏ زیر 
رخ می‌دهند: گانگلیون‌های بازال, تالاموس: پل مغزی و مخچد. 

زمانی که خونریزی داخل see‏ بخش وسیعی از مغز را درگیر نموده و به داخل 
سیستم پطنی گسترش ebb.‏ می‌تواند از لخاخا پالیتی مخرب باشد ولی در ae‏ حال 
همکن است مناحلق کوچکی درگیر شوند و علامت بالینی نداشته باشد. ی چند. هفته 
یا Ric‏ ماه هماتزم تدریساً ope‏ می‌یابد و گاهی بهبودی بالیتی LE‏ توجیی آذارد 

© مورفولوژی: خونریزی‌ها یه ۲ شکل خلاهر می‌شوند: 
۱ حاد: که مشخصه آن خروج خون از عروق و فشردگی پارانشیم میتاور می‌باشد. 
۳ س قدیمی: به‌صورت polo pio‏ تخریبی در مغز همراه با حاشیه‌ای از تخیر 
رنگ glossed‏ می‌باشد. در بررسی میکروسکوپی» : خایعات اولیه شامل یک لخته 
خون مرکزی هستند که bugs‏ حاثنبیه‌ای از بافت مغزی با تغیبرات آنوگنیک 
فورونی و کلیال 4 هم‌چنین abt! iat‏ شده‌اند. 

در شپایت» bby pal‏ ششهة ماکروفاژهای مملو از Ay‏ و aed‏ 
(Pigment and tpid-laden)‏ اه ر گشته و تکثیر آستر روسیت‌های واکنشی در مخیعل 
ضنایعه قابل رژیت می‌شود: پس از آن وقایع سلولی» همانند سیر انفارکتون مغزژی: 
پیش می‌روند. 
ution Ey‏ ذر مورد خونریزی اولیه در پارانشیم مغز کدام جمله صحیح است؟ 


(پرآنترنی - اسفند TAY‏ 


(ul‏ معمولاًمتأعلق وسیع نکروز همراه خونریزی وجود دار 

ب) به «نبال جذب هحاتوم. کیست با دیوارهقیبروتیک دیده می‌شود. 

ج) شایع‌ترین خونریزی هسته‌ای قاعده‌ای منز مي‌باشد.  .‏ 

د) فراوانترین علت آن پارگی آتوریسم ساکولار است. 

پاسیخ: ج 

e‏ آنویوپاتی آنسیلو دید مخغزی (CAA)‏ در بیماری CAA‏ پپتیدهای 
آمیلوئیدوژن (مشابه آن‌هایی که در بیماری آنزایمر یافت dodge‏ در دیوارف غروق 
کوچک تا متوسط مننژ و کور QUST‏ رسوب می‌کنند که منجر به: ضعف دیوارة 
عروق و افزایش خطر خوتریزی می‌شود. توزیع خونریی‌های مرتبط با هه با 


pleat) داخل پارانشیمی هیپرتانسیة متفاوت است زیر شب به عروق‎ Gases 


و کورتکس محلود پوده و عروق bole‏ سفید و ساختما ان‌های. عمقی tala‏ خاکستری 


:درگیر تمی‌شوند. 


\ کته + اعلب» خونریزی‌های و 


خولویزی‌های لوبار نامیده می‌شوند. 
نکته : آمیلویید دیواره‌های عروقی را می‌توان : 
Red‏ شناسایی کرد. عروق Moye‏ سفش هستند و ظاهری شبیه لول سربی ۲ دارند. 
« خونریزی سا پآراکنوییذ و آنوریسم‌های ساکولار: علل خونریزی 
سابآراکنوید عبازئند آز: 
۷ پارگی آنوریسم ساکولار Berry)‏ (شایع‌ترین علت خونریزی ساب‌آراکنویید 
بالینی قابل‌توجه), ۲- مالفورماسیون عروقی: ۲- تسروما (که pls LY gers‏ 
نشانههای آسیب هعراه است) ۳- پارگی یک خوتریزی داخل مغزی به درون 
phd‏ بظنی» AO‏ اختلالات هما تولوژیک و س تومورها 
پارگی Rupture)‏ می‌تواند در هر زمائی رخ دهد ولی در حدود موارد با 
افزایش ole‏ فشار داخل مغزی مثلا به هنگام زور زدن موقع abo‏ غدفوع یا 


با رنگ‌آمیژی Congo‏ 


ارکاسم جلسی همراه است: Lad dod hy‏ 5 سویانی clad ds‏ ی ساب‌آرا کنویید وارد 
می‌شود و افراد دچار سردردی شدید و ht‏ (که به‌طور کلاسیک به‌صورت 
«بدترین (gd yd wid‏ که تاأکنون ذاشتندام» توصیف می‌شود) شده و به سرعت 
هوشیاری خود را از دست می‌دهند (شکل ۱۳-۲) 
خدوداً ۲۵-۵۰ افراد به هنگام ال پارگی Crd‏ می‌کنند. هر چند آن‌هایی که 

}033 فی‌مانند Voces‏ بهبود یافته و حلی US‏ دقیقه هوشیاری خود را نلدست می‌آورند. 
ge‏ پزی مجدد در کسانی که زنده مانده‌اند شایع است و سعمولاً پیش‌بینی آن 
امکان‌پذیر یست. با هر دوره خونریزی پزوکنوز بدثر می‌شود. 


oe a‏ ی شا آن pale Fae ote il Te‏ با کستری 
انفرکت‌های لا «Satan cali erin bs‏ دارای ما کروفاژهای پر 1 


Awad‏ به‌سورت پراکنده و گلیوز خاشیه‌ای می‌باشند. ۷ کون‌ها (حفرات) یر حسب 


محاشان در CNS‏ می‌توانند بی‌علامت باشنند یا سبب نقایمن نورولوژیک برجسته 
ig‏ . 
به عاجوه هیپزتانسیون. سبب افزایش پارگی جروق نفودی کوچک و خونریزی‌های 


تقطه‌ای می‌شود. « با گذشت: زمان» این خونریزی‌ها jh,‏ جذب آشدهم 5 Sof fi‏ شیکاف 


مانتدی را Slit hemorrhage)‏ بر جای می‌گذارند که توسط pee‏ رنگ قهوه‌ای 
dbl!‏ شده است. ۱ 

۳ انبسقالوپاتی ! هیپر تانسیو حاذ: یک سندرم بالینی ‏ پاتولوژیک ی 
پا اختلال poten Sle‏ مغز شامل pu‏ 192 یچیه ech eta line‏ و 
گاهی عنجز ,به کوما 9 از bea‏ که معمولاً این سندرم خود به خود بسپبود 


aul cod‏ نیاز به مراحل سریع درمانی Cage‏ کاهش فشار افزایش eal‏ داخحل 


منزی می‌باشد. در بررسی‌های پس.از سرگ: مغز ileal‏ بوده و فتق ترالس ‏ 


ختی دازند, درمان ly‏ با استرویید 3 


تنتوریال یا تذنسیلار می‌تواند وجود wah analy ۳ antl‏ در محلالبةٌ میکروسنکوپی 
منکن cual‏ پتشنی و تکروز Zaid‏ پنویند آرتریول‌ها در Bale,‏ سفید و خاکستری دیده 
شود ۱ 

sige از فرآیندهای الهایی درگیرکنندة عروق خونی,‎ Ab واسگولیت:‎ a 


منجر به گرفتاری لومن و آنثارکتوس مغزی شوند. آنژئیت IONS Ayo!‏ اختلالی 


التهابی, ینت AS‏ "بسیاری از غروق کوچک 0 متوسظ پارانشيم 8 ساب آرا sii gid‏ 


را درگیر نموّذة و با ileal‏ مزمن: سلول‌های غولآسای (giant)‏ چند هسنته‌ای و 


تخرییا س عروق sets‏ ه میبوف rabble‏ نا تضویر باليتی, انسفالوپاتی 
pee‏ آیمتن سیب Bib cen‏ 


تروما به منز وانتخاع, یکی از علل میم مرگ و ناتوانی است: پیامد آسیب, Aa‏ 
تدت و fore‏ آن واببته a Gaal‏ طوری که آسنیب چند _سامتی‌متر مربع از مغزه ذر 
لوب فرونتال بدون علامت است. در نخاع سیب اتوانی شدید می‌شود و در 
ساقد | مر کشنده stl,‏ 

8 صدضایت پارانشنیمی تروماتیکب: Taal ods‏ به ele‏ زیر تشنيم. 


می‌شوند: 

۱- کوفتگی (ممزودهت): مستعدترین متاطق به این نوع آسیب: ستیغ 
گیروس‌ها (شکنج‌ها) جستند و کورتکس مخزی که در Sharad‏ سولکوس‌ها 
(شیارها) قرار می‌گیزه در معرض کسمترین خطر قرار دارد. شایح‌ترین مناطق 
کوفتکی عیارتند از ۱ 

(Lil‏ مکان‌هایی که بنشتر در محرض آسییب هستقيم. هبتند. 


ب) متاطقي از مغز که سطوح سخت و ناینظم جمجمه را می‌پوشانند مانند. 


لوب‌های فرونتال در انتدآد شکنج اربیتال و لوب‌های تمپورال. 

هنگامی که جسمی به بنر برخورد می‌کند, آسیب حاصلة می‌تواند په دو صورت 
ظاهر شود که هر دو نوع اين خنایمات از نوع كوفتگي ( کنتوزیون) بوده و تظاجرات 
میکروشکوپی و ماکروسکوپی قابل مقایسه دارنذ و عبارتند از؛ 


الف) آسیب در محل تروما injury)‏ ودوب): ناشی از بزخورد مغز با جمجمه. 


در Clow‏ تووما می‌باشذ. 


ب) آسیب در محل مخالف تزوما injing)‏ ومعته)ادص): از برخورد مغز, با . 


جمجمه در سمت.مقابل تروما ناشی می‌شود. 

3 & کته : پارفی پا لاسراسیون در نتیجه Safi,‏ | یک جسم پرتاب‌شونده ماتنذ 
alll‏ و یا پخش شکبته شده جمجمه رخ می‌دهد و شامل پارگی بافت؛ از هسم 
گسیختگی عروق» خونزیزی و آسیب در آمتداد خط ضربه می‌باشد. 


cul. ۲‏ آکنونی منتشنره : په‌صورتث Pie‏ آکسوتی گسبترده ولی اغلپ 


تامتقارن است که در مبرض چند.ساعت apy‏ از Lag‏ رخ داده و غمکن است برای 


۱3 microaneurysm. 


ستقیم خون از شریان رها 4s‏ وریدها" سیب ارساین احتقانی. قلب با برون‌ده بالا 


اسکلروز آرترپولی حستند. این آننارکت‌های جفره‌ای کوچک تنها چند میلی‌متره 


شیوع ۳۳ در مردان؛ 9d.‏ سرابنر زنان است و معمولا در .سنین 

+-Ye‏ 1 سالگی, 7 تشخیصن داده می‌شنوند و به‌صورت یک اختلال تشسنجی. با 
خوتو ژي داخل. .میغزی وبا ساب‌آراکنویید تظاهر می‌بابند. 

ْ نتم : ۸۷/۱4های بزرگ دوران شیرنخوارگی می‌توانند بنه علت شانث 


نحته + خطرناکترین نوع مالفورماستیون. عروقی, stb ge AVM‏ که 
علت آن خیلر خونریزی است. 

© مورفولوژی 

۱ ۷۲۲ شها: وق فضای ساب آراکنویید گسترش ath‏ به پارانشیم om‏ 
درگیر می‌کنند و ۳ متخصراً در Jeb‏ فغز رخ .می‌دهند. نمای ۸۷[۷ها به‌صورت ژیز 


! . الف) از نظر ما کروسکوپی Aud‏ درهم پیچیده‌ای از کانال‌های عروقی كرمي 
| شکل دیده می‌شود (شکل (VE‏ 
| ب)از نار میکروسکوپی عروق خونی بززگی که توسط بافت گلپوز جدا شده‌اند 
دیده می‌شوند. و اغلب شواهدی از خونریزی قبلی وجود دارد. 
۲ -.همانویوم‌های کاورنو: از کنال‌های غروقی متسع و شل و دیواره کلاژنی 
نازک تشکیل شدهاند و فاقد بافت عصبی ذر فواصل عروق هستند (که وجه 
eal sal‏ آن‌ها از تلانزکتازی مونرگی است). فحل‌های ald‏ آن عبارتند از: مخچه. پل 
(Pons)‏ و مناطق ساپ‌کورتیکال. این همانژیوم‌ها ذر OLE‏ شانت شریانی asta‏ 
جبیان خون آندکی oun‏ اغلپ, کانون‌هاییز از خونریژی انفارکتوسن و 
: تلانوگناز‌های yo‏ مویرگی؛ عبارتند از کانون‌های 5 i!‏ 
کانال‌های عروقی متسع با دیوارة نازک که توسط پارانشيم. مخزی 5 

۶ طبیعی از هم چدا شده و په‌طور شایع در پل (Pons)‏ دیده می‌شوند. 

۴ - آنژنوم‌های وریدی (واریس‌ها): شامل مجموعه‌ای از کانال‌هاي 
وزیدی متسع می‌باشد. 

در او مالفورماسیون عروقی آخ خونزیزی یا ایجاد .علامت؛ نامحتمل است و 
1 عموماً tole bs Cajygusds‏ اتفاقی کشف می‌شوند, 

پيماري هیپرتانسیو عروق مغز؛ مهمترین آثرات هیپرتانسیون بر صغز 
عبارتند از: خوثریزی هیبرتانسیو شدید داخل مخزی» ات ce‏ 
خونریزی‌های نقطه‌ای (Slit)‏ و انسقالویاتی هپرتانسیو 

هیپرتانسیون» شریانهای نفوذی عفقي و شریانچه‌های خون رساننده به 
گانخلیون‌های بازال: dsle‏ سفید تنمکره‌های مغز و ساقهُ مغز را مبتلا می‌سازد. 
هتیپرتانسیون سیپ؛ تقبیرات متعددی شامل اسکلروز هیالن Went)‏ در 
آرتریول‌ها می‌شود. . دیواره‌های صیالینیزه آرتریول‌هاء ضسعیت تر از عروق طبیعی 
Feet os ۳9‏ مستعد es Say‏ 
شوند. 

۵ افارکت‌های لاکونار: ,یکی از پیامدهای. بالینی و پاتولوژیک es‏ 


@ مورفولوژی: هماتوم ساب‌دورال خاد در بررسی میکروسکوپی به‌صورت 
تجمعی از خون تازف لخته شده در مقابل سطح محدب مغز. بدون گسترش به 
عمق سولکوس‌هاء: دیده می‌شود. مغز زیسرین» صاف تسده و فشسضای 
ساب‌آرا کنویید آغلب شفاف است. معمولاً خونریزی وریدی» خودمحدود شونده 
می‌باشد. هماتوم با گذشت زمان تجزیه و ارگانیژه می‌شود. ارانیزه شدن هماتوم 
ساپ‌دورال شامل فراحل زیر می‌باشد: 

asd jd از یک هفته؛‎ bed 

۲ ۲ هفته بعد؛ رشد فیبروبلاست‌ها از ch ed‏ سخت شامه به داخل هماتوم 

۱-۲-۳ ماه بعد؛ تشکیل زودرس بافت همبندین هیالینیزه 
(Gad‏ نکته : با کامل شدن بافت گرانولاسیون, dubs‏ جمع شده و درنهایت تنها 
یک ay‏ 530 از بافت همبندی وا کنشی idl‏ می‌ماند (غشاهای ساب‌دورال). 
ی نکته : خسونریزی مجدد در هماتوم‌های ساب‌دورال شنایع است 
(هماتوم‌های ساب دورال مزمن), که Je ay Ylool‏ نازکی دیوارٌ عروق باشت 
گرانولاسیون می‌باشد. 


Us! goalie‏ عصبی (NTDs)‏ تشکیل ae)‏ عصبی در مراحل اولية تکامل 
مغز زوی می‌دهد که محوطهٌ داخل آن به سیستم بطنی و دیواره‌های آن به منز و 
نخاع تبدیل خواهد شد. بسته نشدن بخشی از لول عصبی پا باز شدن مجدذ 
آن پس از بسته شدن موفق, منجر به ایجاد یکی از اناع مالفورماسیون‌ها خواهد + 
تقایس لول عصبی درمتجموع. شایع ترین مالفورماسیون‌های kita CNS‏ 
کنمبوذ فولات در اولین هفته‌های حاملگی؛ یک ریسک فاکتور است. مصرف 


غربالگری سرم مادر از نظر افزایش »- فیتوبروتلین» سیزان تشستخیص زودرس 
ull ۳ NTDs‏ داده است. خطر 539& مجند 111۳ در حاملگی‌های دی ۸۲-۵ 


آاست. 


lg‏ ذکته ؛ شا ها در نخا دهند طلیفن آر از یک 
ری eye‏ ع رخ می‌دهند و ز یک ytd‏ 


صورت یک abd‏ نخاعی مسطح و سازمان نیافته همراه با یک کيسة مننژیال 
بیرون‌زده: متغیز است. ۱ 1 

۵ میلومننگوسل: به بیرون‌زدگی بافت 0۲15 از ظریق نسقصی در سستون : 
مهره‌ای گفته می‌شود. Cp sels‏ محل igh‏ ناحية لومپوسا کسرال است. بیماران 


کین 


ویتامین‌ها در دوره Julia,‏ تا حدی cyl‏ خطر را کاهش می‌دهد. ترکیب سونوگراقی و 


استخوانی بدون علامت (اسپینا بیفیدای پنبان) تا مالفورماسیون شدید به 


ی با رنگ‌آمیزی نقره و یا ایمونوهیستوشیمی برای 
پروتئین‌های داخل آکسونی به خوبی نشان داده می‌شود. 

pope به‌نظر می‌رسد. در ۰ بيماراني. که جتی در غیاب کوفتگی‎ GD (GO) 
سید 9 آسیب‎ ‘hole کوما می‌روند: صدجه‎ ai کوتاهی پس از تزوما‎ ahold 
آکسونی منتشر رخ دلده باشد.‎ 

2 2 نکلة : هر چند بمکن آببت این تخبیرات منتشر باشند, ضایعات اغلب ذر 
نزدیکی. زوایأی پطن‌های طرفی و ساقّه مغز یافت مي‌شوند. 


مدت طولالی‌تری باقی یماند وبا 


ols. ۳‏ مغزی (Concussion)‏ به تخیر پرگشنت پذیر هوشیاری در نتیجة. 


ترومای سر در LE‏ کوفتگی گفته: می‌شود. هر چند بهبودی نورولوژیک JAS‏ 
است ولی فرآموشی نسبت به واقعه باقی می‌ماند.پاتوژنز از بین رفتن ناگهائی 
عملگرد عصبی:. نامجلوم است. 

۶ مورفولوژی: de Subs‏ در سطح مقطع گوه‌ای شکل هستند به طوریکه 
:قاعده آنها در سعلج و مرکز آن‌ها dy‏ سمت آسیب می‌باشد و تظاهر هیستولوژیک آن‌ها 
به نوع تروما بستگی ندارد. در مراحل اولیه» ام و خونریزی وجود دارد. طی Bie‏ 
ساعت بعد. خون از عروق بافت درگیر خارج شده و در پهنای کورئکس منز و در 
داخل عادو نفید و فضاهای ساب‌آراکنویید قرار می‌گیرد. 

۳ تگله : هر up‏ اثرات عملکردی زودتر دیده می‌شوند: ۲۴ ساعت وقت 
برای ظلهور شواهد مورفولوژیک آسیب در صدمه سلولی فورون‌ها (پیکنوز هسته, 
نوزیوفیلی ی و تجریب سلول) لازم است. 

AS |‏ ؛ برخلاف شایات ایسکمیک که ذر آن‌ها لا سطحی کورتکس 
(Sox‏ است حفظ و یا گلیوز شود, تروماء لایه‌های سطحی را بیشتر درگیر 
می‌کند. 

تظاهر ما کروسکوپی تشخیصی ضایعات تروقاتیک قدیمی به‌صورت لکه‌های 
فرو رفته و منقیض به ونگ زرد و قهوه‌ای هستند که در ستیخ گیروس‌ها دیده 
می‌شوند. مناطق هموراژیک بزرگتر در ترومای je‏ منجر ay‏ ایجاد ضایعات حفره‌ای 
بزرگتر می‌شوند که ممکن است شبیه انسقارکتوس‌های قدیمی باشند. در 


متاطق کوفتگی‌های. قدیمی, گلیوز و ما کروفاژهای غنی از شموسیدرین» برجسته 
شستند. 


2 صذ‌مات عروقن تروماتیک: esl‏ عروقی در ترومای els CNS‏ است و 
در لتبحه 4 تزومای مستقیم و از هم گسیختگی دیوارة عروق حاصل oh‏ و منجر 
به خوثریزی می‌شود. . خونریزی‌های ساپ‌آرا کنزیید و داخل cess‏ اغلب در 
J love‏ گوفتگی و پارگی‌ها رخ می‌دهند. 

9 هساتوم آپی‌دورال: در He‏ طبیعی» سخت شامه (Dura)‏ معکم ds‏ 
دیوارة داخلی جمجمه چسییده و با پریوزست آميخته می‌شود. با پارگی یک 
گه تجمع خون تحت فشار شریانی؛ می‌تواند سخت شامه را از سطح داخلی 
جمخمه جدا کند. هماتوم در حال گسترش. یک لبه داخلی yi‏ دارد که به سطح 
je‏ فشار ار می‌کند. 
31| کته : از نظر بالینی ممکن Cul‏ بینماران به مدت چند ساعت از لحظظهة 
تروما تا شروع نشانه‌های نورولوژیک: لوشیار (Lucid)‏ باشندر 
(GOT‏ نکته : هسماتوم اپسیدورال می‌تواند به سرعت گسترش یاید و از 
اورژانس‌های جراحی اعصناب است که نیاز به درناژ سنریع دارد. 

2 هماتوم ساپ دورال: جرکت سریع مغز در تروما می‌تواند وریدهای یل 
زننده (Bridging veins)‏ را پاره کند. cyl‏ عروق بسیار مستعد پارگی هستند و nie‏ 
lal‏ منجر به خونریزی در فضای ساب‌دورال می‌شود. هماتوم. سأب‌دورال در ۲ 
محدودهٌ سنی شایح‌تر است: 

۱ س سالمندان: این افراد حتی پس از ترومای. نسبتاً خقیفه به خلت آتروفی 
مغز و تحت کش قرار گرقتن وریدهای پل زننده و همچنین وجود فضای اضافی 
پیشتزی قرار دارند. 


چهت حرکت jhe‏ در مخرض خطر 2 
۲ - شیرخواران: زیرا در این cule‏ عروق پل زننده دیوارف نازکی دارند. 
در اغلب مواقع هماتوم‌های ساب‌دورال, در ۳۸ ساعت Ugh‏ پس از روما 
علامندار می‌شوند و در تواحی چانبی نیمکره‌های مغز شایع‌ترند. در ۱۰ موارد 
به‌صورت دوطرفه رخ می‌دهند. نشانه‌های تورولوژیک, ناشی از فشار وارده به منز 
مجاور هستند که نمکن است کانوتی باشند ولی در اغلب فواقع: تظاهرأت بالینی 


غیرکانونی بوده و شامل سردرد یا گیخی می‌باشند. معکن ual‏ با گذشت زمان. 


Canty‏ نورولوژیک تدریجاً بدتر شود که این روند به آهستگی 
ب‌صورت حاد نادر است (شکل (SPF‏ 


رخ داده و بروز آن 


مخ ویر 


ee 


si das 


ختقظ تم pewn‏ 


وه احتلالانت بخاعی ( 
۱ - هیدرومیلی (ناغنونه6333) که ب‌صورث گسترش منقعلع نا متلاقی. AY‏ 
SUI sail‏ مرکزی نخاع: می‌باشد. ۱ 
۲ - بنیوتگومیلی. YSyrittx)‏ به حوزت تشکیل حفره‌ای شکاف مانند. و پر i‏ 
از مایع در بخش داخلی نخاع روق می‌دهد. بعلاوة ممکن است سیرنگومیلی 
[سیرنکس) در طی زندگی؛ ثانویه به تغیبرات جریان 05۳ توسط_تومور یا تروما رخ م 
دهد.. ان خایعات با تخریب bole‏ خاکنبتری و سفید مجاور همراهند و توسجا Ads‏ : 
جترا rete‏ از گلیوز وا کنشی احاطه می‌شوند: ۱ ae‏ 
ii 7‏ : نخاع گردتي, شایح‌ترین محل گرفتاری انب . . ( 
« فلج مغزی (Cerebral palsy)‏ عسبارت آست از نقانص حرکتی ( 
نسورولوژنک. غیرپیشرونده که با ویژگی‌های زیبر شتاخته می‌شود: ۱) ( 
اسپاستیسیته, ۲) دیس‌توتی. ۲) آتاکسی / آتتوز و ۴) پارزی. eal‏ علایم 


سربوط به آسیب منز در دوره‌های پره‌ناتال و پری JUL‏ هستند. ممکن است این ۰" 


علایم و نشانه‌ها در هنگام تولد بارز نباشند و پمداً در طی روند تکاملی خود را تشان 
دهنذ. دو گروه عمده از آسیب‌ها در دوره پری‌ناتال شامل خوتریزی و انفارکتوس 
می‌پأشند. { 
۱- خونریزی: شیرخواران ثارس» در معرض خطر افزایش یافت خضوتربزی 1 
ذاخل پارانشیمی در ماتریکس. ژرمینال, نزدیک ay‏ محل last‏ تالاموسل و , 
هنت دمی جسبند. ممکن است خوتریزی‌ها به JSD‏ سیستم بطني و سپس فضای ۱ 
ساب آرا کنویید کسترش یابند و گاهی نیز عنجر به هیدروسفالی می‌شوند. ۹ 
۲ - انسفارکتوس: آننفارکتوس می‌تواند ذر مسادة سفیذ دور بطنی ۳ 
سوپراتتتوریال (لوکومالاشی دور بطنی» به خصوص در بچه‌های نارس رخ 
دهد: بقأیای این انفارکتوس‌هاء پلاک‌هاین زرذ چی:.شامل مناطق منجزایی از 
تکروز سا سفید و مینرالیزاسیون هنت 1 
کته ء زمانی که انفارکتوس از شدت کافی چفت درگیری Balin‏ سفید و * 


eee‏ برخوردار باشبده سبب ایچاد ضایعات کیستیک بزرگ در نیمکره‌ها 
خواهد شد که به این we‏ انسفالویاتی مولتی‌کیسنتیک می‌گویند. 


ه عقونت‌های آپیدورال و ساپ‌دوزال: نعمولاً فضاهای اپیدورال و . 
ساب‌دورال در نتیجه انتشار موضعی مستقیم, دچار عفونت‌های باکتریایی و قارچی .. 
می‌شوند. ? 

۱ - آبسه‌های اپیدورال؛ به‌طور شایع با استئومیلیت در Sons,‏ کانون عفونی ‏ ۰ 
.مجاور ماتند شیتوزیت یا پروسد‌های جراحی» مرتبط هستند. آبسه‌های فضای 
اپیدورال تخاع می‌تواتند سبب فشردگی نخاع و ایجاد اورژانس جراحی اعصاب 

۲ - آمپیم ساب‌دورال: در Hea‏ گسترش عفونت‌های جمجنفه یا سینوس‌های 
هوایی به فضای ساب‌دورال, ایجاد می‌شود. فضاهای آراکنویید و سابآراکنویید زیرین 
lel‏ درگیر ثمی‌شوند ولی آمپیم ساب‌دورال بزرگ می‌تواند اثر فشاری ایجاد کند. 
پعلاوه ممکن است در وریدهای پل زننده که از فضای ساب‌دورال عبور می‌کنند. 
ترومبوفلبیت رخ ¢ ses‏ که منجر Sed yg shawl ay‏ و انفارکتوس مخز خواهذ سل 

ابیشتر بیماران تبه سردرد و سفتی گردن دارند و در صورت عدم درمان دچار 
نشانه‌های نورولوژیک کانوتی» لتارژی و کوما می‌شوند. با درمان (شامل درناژ . :, 
جراحنی). بهبودی papel‏ از سمت سخت‌شامه جنورت مي‌گیرد و در صورت کامل ‏ , 
بودن ممکن است «ah ts‏ باقی مانده. یک سخت Gols‏ ضخیم باشد. ببودی 
کامل با درمان prone‏ معمول است. 1 

8 مننژیت چرکی حاد (مننژیت با کتریال): :در حالی که طیف گسترده‌ای از i‏ 
پا کتری‌ها قادر یه ایجاد مننژیت چرکی حاد می‌باشند, بین سن dee‏ و ارگانیسم‌های ‏ , 
محتمل ارتباط وود دارد. is‏ 


| تیرخواران: ارکانیسم‌های شایع اعیارتند از: bed pal‏ کلی و استریتوکوک 1 ۱ 
Bog js‏ 1 


۲-سالمندان: استر پتوکوک پنومونیه و لیستریا منوسیتوژن. شایسترند. 


1s Cobble-stone-like 


کنترل ادرار و مذفوغ دارنذ. این غلایم تاشی از estes‏ بودق cbs‏ آناحیه هستند و 1 


2 Ha il ور‎ et قیال‎ 


۱ Ne ext Level 


دارای نقأیض ed‏ واحرکتی .در اندام‌هاین pls‏ هستنذ و مشکلاتی در 


lel @‏ همره با آن عقوئت خر را رکی پوست یا gl‏ زضمی بز روک آن دیده 
6 اننسفالی: ماج 
پخش فوقانی چمچمه مي‌باشد. «Jaga‏ ديورتيکولي از افت, ۱5ج مالفورمه 
po‏ از تقص چمنمه به بیرون wee AA‏ . 
iss (8‏ : در اغلب مواقع آبسفالوسل در ناذا کسی‌پیتال یا حفرف خلفی 
یاه se‏ و در جنورتی که قدامی باشد Cab‏ متز.می‌تواند Ay‏ درون نیئوس‌ها 


کسترش 
{Farebrein) Sey eer ene‏ شامل انواع زیر 
۵ اندان By‏ غین‌طبیعی مقن: که خود als‏ مکالنسفالی (بزرگی غبیرطبیعی 


منز) و میکروت فا (کوچکی غیرطبیعی غغز), می‌باشد. میکروسفالی به علل زیر 
رخ می‌دهده ۱) اختلالات کروموزومیء ۲) سندرم چنین الکلی و ۲) عفونت 
11۷-1 کتسابي در وحم. تمامی fle‏ آن با کاهش تعداد نورون‌های گورتکس 
«مشز همراهند.: 
,0 اختلالات گیروس‌ها: اختلال در مهاجرت و مایز طبیی نورون‌ها ذر ی 
تکامل, سنجر ay‏ اختلال در ایجاد گیرون‌هاي طبینن و ساختمان ۶ لایه‌ای 
ثتوکورتکس می‌شوذ. انواع اختلالات گیروس‌ها عبارتند از: 
۱ لیزنسفالی (فقدان گیروس): لیزتسفالی و یا در نوارد درگیری SES‏ 
(Patchy).‏ یکی‌گیری: (Pachygyrin).‏ با فقدان شکیل. طبیعی گیروس‌ها 
شناخته می‌شود و gawd‏ مغز در آن‌ها صاف Cal‏ کورتکس به‌طور غیرطبیعی, 
ضنکيم. شده و معمولا ۴ لایه است. 

۲ پسلی‌میکروکیری (Polymicrogyria)‏ به صورت افزایش, تعداد 
گیرونس‌های تأمنظمی است که سبب می‌شوند. gla‏ هثز ناهموار شده و نمایی 
aya‏ سنگ‌فرتی۱ داشته باشد. این تغبیرات می‌توانند موضعی پا متسر 
ay‏ 

۵ شسولویرون زنسقالی (Holoprosencephaly)‏ به اخستلال در 
شکل‌گیری طبیعی خط وسط گفته می‌شود. ممکن است در اتواع خفیف آن» AGS‏ 
بسولب‌های aber‏ و ساختمان‌هلی مرتیط با آن‌هبا وجود نداشته باشند 
os‏ 0 : در انواع شدید: مخز به شیمگرة‌ها 3 لوپ‌هاً تسقسيم 
تمي‌شود. 

2 ذکته : انواغ شدید ممکن است پا قایص bs!‏ وسط صورت مانند سیکلونی 
al pots‏ باشند. 

Seite نکته : چندین نسقص تک ژنشی شامل .موتاسیون‌هایی‎ [Ge 
با هولوپروزنسفالی در ارتباطند.‎ hedgehog 

a‏ آنومالی‌های حقره خلفن: شایع‌ترین مالثورماسیون‌های این. ناحیّه از مغز 
dy‏ صورت چابجانی یا فقدان مخچه روی مي‌دهند. به‌علوز معمول آین اختلالات پا 
هیدروستقالی جهراهند. 

© مالفورمانسیون آرنولد کیاری؛ بهصورت کوچكي حفرة خلفی و 
پدشکلی خط وسط مخچه همراه با سترش رو به پایین ورمیس از طریق سوراغ 
عگنوم می‌باشد. معمولاً هیدزوسفالی و میلومتنگوسل لومبار نیز وجود دارن. در 
نوع 1, تونسیل‌های پایینی مخچه از طریق سوراخ مگنوم ذر قاعده جسمچمه, Ay‏ 
تخارج گسترش می‌یابند. این وضعیت متجر به انسداد CSF Ole‏ و فشردگی 
مدولا می‌شود که علایمی چون سردره نا نقایض مربوط به اعصاب ا جمچمه‌ای 
| ایجاد خواهذ نسود. فزایش ذاذن فضا بای یافت از طریق جراخی اعسصاب 
می‌تواند علائم را بهیود بخشد, 

6 مسالفورهاسدون, دندی - اکن (Dandy - Walker}‏ در این 
مالفورماسیون برخلاف آرنولد کیاری؛ dpe‏ خلفي از حد. طببیعی نبزرگتر است. 
ورمیس edocs‏ وجوّد ندارد و یا به‌ضورت ابتدانی.است و به le‏ آن کیست بزرگی 
در bs‏ وثببط قرار دارد .که توسط اپانديم پشیده .شلره 5 سح خارجی él‏ در امتداد 
نرم‌شامه قرار می‌گیرد. 
| نکته : دیس‌پسلاژی هسته‌های ساقة مغز بنه‌طیر شایع در این 


مالوزماسیون دیده می‌شوند. 


در بزرسی عیکروسکوینی» ترکیبی از ines dcr g fil‏ و ما کروفاژ ها 
وجود دارند. در موارد ۳10۲18 گرانولوم‌هایی با نکروز سنیری و نسلول‌های 
غولآسا (مشابه ضایعات توبرکلوز در سایرنقاط بدن) دیده می‌شوند, یافته‌های 
مشایهی در توبرکلوماهای داخل متزی وجود دارند: 

8 نوروسیفیلیس: نوروسیفیلیس» QU Ale yo‏ سیفیلیس است که تسنها در 
۰ از ay Gh th»‏ عفونت درمان نشده رخ می‌ذخد. یکی از تظاهرات اصلی. آن, نوع 
مبنژی است که نوروسیفیلینین مننگوواسک‌ولار نامیده مي‌شود, همأتند pbs‏ 
عفونت‌های مزمن, در اين بیماری نیز ممکن است پارانشيم دزگیر ثود. 

۱ - نوروسیفلیس؛ در Soest‏ تهاجم ترپونما پالیدوم jaar‏ ایجاد می‌شود و 
به صورت أز دست رفتن آهسته ولی پیشروندة 4 خملکودهای ذعنی و فیزیکی ola:‏ با 
تغییرات خلق (شامل پندار غلط خودبزرگ بینی i‏ می‌باشد و به دمانس تسدید. 
ختم می‌شود. 

۲ تابس دورسالیس» نوع دیگری از ز نوروسیفیلیس است که در نتیجه آسیب 
اعصاب حسی در ریشه‌های خلفی, روی مي‌دهد و مشکللات زیر را بوجود 
می‌آورد: 
لوکوموتور 

۳ شارکو‎ duo) uate آسیب پوست‎ death بین رفتن.حس درد و ذر‎ TY 

pls, (e‏ اختلالات حسی ید خصوص «دردهای برق‌آضا؟ & تشتهیصی. > مسا 

د) از بین رفتن زفلکس‌های تاندوئی عمقی 

مینتلایان ay‏ عقونت ۷ در مبرض ped‏ پیشتری برای نوزوسیقیلینی هنتند و 
سزعت پیشرفت و OAS‏ بیماری در آن‌ها بنشتر اشت. 

6 مورفولوژی 

1 لوزوسیفیلیس مئنگو وات‌کولار : .یگ سننزیت "مزمن است که Yao‏ 
قاغدة مغز و “hE‏ تحدب نیمکره‌های مخز و لیتومننژ نجاعی را ذرگیر می‌کند. 
همائتد Cy pis‏ ا توبرکلوژ: عمکن Tul‏ 4 اینسا ظم. اندآرتریت ابلیترا تیه وجود دآشید 
باشد. ولی واکتش التهابی دور عروقی, آن ستفاوت بود ده 1 غنی از پلاشماسل ۳ 

لنئوسیت می‌باشد. گومای مغزی (ضایعات توده‌ای غنی از پلاسماسل) یز در منت 
ie‏ می‌آید که as‏ مغز thes ped‏ 

- توروسیفیلیس قلسی ۵ ju‏ ثورو سیفیلیس «ald‏ آنشسیب پارانفسیمی 1 
هیام لوب فرونتال وجود جرد که از بین رفتن نورون‌ها a‏ با تکذیر 
xe‏ درادن بافتی ch‏ می‌شوند. 

۳ - تابس دورسالیس: fonts‏ بر از بین رفتن آکنسون‌ها و فیلین در 


آن (آشاکسی 


3 


می‌باشد. 
ه آیسه‌ضای مغزی: آیسه‌های صغزی تقریاً هميشه توس عفونت‌هاي 
با کتریال رخ می‌دهند انواع روشهای sey!‏ عفونت عبارتند از 
anal. }‏ شندن مستقيم ارگانیسم‌ها 
۲ - گسترش موضعی از کانون‌های مجاور (مساستوئیدیت بسینوزیت 
پارانازال) 
۳ انتشار هماتوژن (محمولا از یک مکان اولیه در قلب. ner,‏ سا 
استخوان‌های دور دست يا پس از کشیدن دندان) 
وضفیت‌های فستعدکننده عبارتند.از: اندوکاردیت با کتریال حاد aS}‏ تمایل به 
styl‏ آیسه‌های متعدذ دارد)؛ بیماری قلبی مادرزادی سیانوتیک (که ذارای شانت 
رأنست به چپ بوده و 3515 انفیلتراسیون ارگانیسم‌ها در ay)‏ می‌بأشد) 5 سین 
ریوی مزمن Site)‏ در برونشکتازی). سه‌هاء ضایعاتی تخریبی هستند و بیماران 
تقریباً همواره با نقایص کانونی پیشترونده bg Mes‏ تشانه‌های oS‏ آفزایش قشار 
داغل “S> the‏ تظاهر فی‌یابند. 


{- Delusions. of grandeur 
2 Locomotor ataxia 

°3- Charcot joints 

4- Lightning’ pains 

! 5. Paretié. ietitosyphyilis 


Rad cells‏ نو 


ریشه‌های خلفی همراه با رنگ‌پریدگی و آتزوفی ستتون‌های خلفی نشاع 


۵ علایم بالینی: صرف‌نظر از نوع ارگائیسم. معمولا پیماران GLA‏ 


سیستمیک؛ عفونت را علاوه بر شواهد بالیتی Sayeed‏ منت و اختلالات: 


نورولوژیک (شامل سردرد. فتوفوبی» تحریک‌پذیری, کاهش هوشیاری و سفتی 
گردن) تشان می‌دهند. ۱ ۱ 

خصوصیات LP‏ شامل افزایشن i Lod‏ نوتروفیل‌های: فراوان؛ افزایش 
ceo‏ و LEAS‏ قند می‌باشنند: با کتری‌ها ۳ می‌توان Pe‏ اسمیر مشاهده کرد و یا 
کشیت داد. منتژیت چرکی در صورت ple‏ درمان: می‌تواند کشنده bly‏ هر چند 
داروهای شدمیکروبی موْتره مرگ ومیر را به میزان قابل‌توجهی کاهش hale‏ 

© مورقولوژی: در copie‏ جاد. اگزودا در نرم‌شامه روی سطح jee‏ آشکار 
است. عروق اهننژیال برجستهاند. در مناطقی که پیشترین تجمع وجود:دارد,. چرک 
در مبیر عروق, خونی در سطلح مغز گسترش می‌یابد. در مننژیت فولمینانت, 
سلول‌های الهایی به دیور وریدهای من آنفیلترامیون یافته و عمکن است به خود 
jie‏ گسترش یابند (سربریت کانونی) و یا با گسترش التهاب یه ببدن‌ها: 
ونتریکولیت رخ دهد. 

در بررسی میکروسکوپی در موارد درگیری yd‏ نوتروفیل‌ها تمام قضای 
ساپآرا کنویید ,| پر می‌کنند و دز موازد درگیری خقیف‌تره فوتروقیل‌ها در اطراف 
عروق خونی لپتومننژ, حضور بیشتری دارند. ذر منلژیت glad‏ شذه. شماری از 
آرگانیسم‌هاین غامل در رنگ‌آمیزی گرم قایل مشاهده هنتند. 
! نعته + نمکن copia cual‏ باکتریال با آنسه‌های مخز, همراه باشد. 
1 ذکته : فلبیت می‌تواند مسنجر به انسداد وریذی و انفارکتونن 
هموراژیک مغز شود. 

5 مفتویت Cy pile : (tog jig haga) Saual‏ آسپتیک, یک نامگذازی 
اشتباه است. این عبارت بالینی حاکی از یک بیماری با ونژگی‌های زیر می‌باشد: 

Sa psi (\‏ مننژء 1 a‏ ۳ تعبیرات gies‏ هوشیاری» ۴بروز bei‏ حاد», 
۵ فقدان آرگاتیسم‌های قابل شناساینی» (F‏ سیر خفیف‌تر از منتزیت Yece: (V ede‏ 
خود محدودشونده (اغلب به‌حورت علامتی درسان می‌شود). 

ویژگی‌های CSF‏ 4 صورت اغزایش تعداد لنقوسیت‌ها (یسلئوسیتو بتوزاء 
افزایش متوسط پروتئین و سطح طبیعی 55915 (تقریباً همیشه) مي‌باشند. 
a es 1‏ : در حلود 7۷۰ موارد tals‏ یک پاتوژن FoF‏ می‌شود که شأیع‌ترین 
dsl‏ انتروویروس است. ۱ 

ویژگی‌های میکروسکوپی تشتخیصنی به جز تورم مغز در برخی موارد وجود 

تسدارد. در بررسی شیکروسکوپی یا یافته غیرطبیعی دیسده نمی‌شود 
و یا انثیلتراسیون خفیف تا مستوسط لستومتلژ as‏ لنفوسیت‌ها وجود 
دارد. 

0 سلی: ننژیت سلی معمولاً با علايم زیر تظاهر می‌یابد:‎ cay jibe a 
عبازتند از:‎ CSF cele, Shag سردرد» ۲) بی‌خالی: ۲) گیجی و ۳) استفراغ.‎ 

۱ - افزایش متوسط سلول‌های CSF‏ (پلئوسیتوز) که حاوی سلول‌های 
تک هستدلی یا ترکیبی از تک هسته‌ای و چند هسته‌ای می‌باشد. 

- افزایش سطح پروتئین (اغلب بسیار زین 

gw ۳‏ کلوکز طبیعی است و يا به میزان متوسط کاهش می‌یابد. 
۱ نکته ۶ عفونت پا مایکوبا کتریوم توبرکلوزیس می‌تواند عنجر shut Ay‏ یک 
توده 4 داخل پارآتشیمی با حدود مشخص (توبرکلوما) شود که گاهی در هنراهی 
۱ با مننژیت odad‏ می‌شود. 
نقته : ملنژیت سلی مزمنء یکی از علل فیبروز آرا کنویید است AS‏ 
می‌توازد منجر wy‏ : هید روسفالی شود 

© مورفولوژی: clad‏ ساب‌راکنویید حاوی اگزودای ژلاتینی با فیبری 
است که به‌طور gals‏ در قاعدةٌ مخز دیده edi ce‏ سیسترن‌ها رآ محر edged‏ و اعصاب 
جمجمه‌ای را می‌پوشاند. ممکن است گرانول‌های سفید پرا کنده‌ای در سطح 
لیتومننژ ata‏ شوند. ممکن Cul‏ در شریان‌های عبوری از shod‏ ساب‌آراکنویید: 
اندآرتریت ابلیترا یو همراه با انقیلتر اسیون‌ضای ذیواره و ضخامت قابل توجه 
انتیما oto‏ شود. عفونت می‌تواند jl‏ ریق CSF‏ به. شبکه کروئید و سحلیح آپانديم, 


ترشن یابد. 


2 ویروس واریسلا -ژوستر (هرپس زوشتر AVEY‏ ۷2۷, به هنگام 
عقونت اولیه سیب بل مرغان می‌شود و مضولاً نواهدی از درگیری انورولوژیک 
وجود ندارد. این ویروس سبب عفونت نهفتة نورون‌های گانگلیون‌های ريش 
پشنتی: می‌شود 

۳۹1 زونا (Shingles)‏ قجال شدن مسخل ۵ ویروس هر بالغین, است که 
به‌صورت ضایعات. یزستی وزیکولر ۳ دردنا که در محذودة توزیع یک یا Me‏ 
درماتوم, تظاهر می‌یابد. ژوتا معمولاً روندی dod‏ مخدود شونلاه دارد. 

۲ - نورالقی Cay‏ هرپتیک: عبارتست از بسندرم دره مزمن در سناطق 
درگیز در زونا. ۷2۷ می‌تواند tae‏ آرترینت گرانولوما تو شود که woh‏ انثارکتوس 
خواخد شد. ممکن. است در بیماران با نرکوب ایمتی» انسفالیت طرپس زوستری. 
ale‏ رخ wins‏ اجسام انکلوز یونی در ضلول‌های گلیال و نورون‌ها CHL‏ مي‌شوند. 

ه بیییتومگالو ویروسن CMV (CMV)‏ دستگاه ras‏ خنین, و آفراد دچار 


سرکوب ایمنی را غفونی می‌کند. Both‏ عفونت داخل رحمی؛ نکروز دور بسطنی | 


ارت یت Gace‏ تلد یتست ید Gis‏ میکروسفالی همراه با 


کلسفیکاسیون دور بطنی می‌شود. 
| نکته: CMV‏ یک پاتوژن ویروسی فرصت‌طلب شایع all p‏ مبتلا ay‏ 


jul‏ مي‌باشد. 
ه مورفولوژي: شایع‌ترین آلگوی درگیری در بیماران با سنرکوب آیمنی: 


انسنفالیت تحت حاذ همراه با تبسلول‌هاین خاوی انکلوزیون‌های eMy‏ 


می‌باشد. هر چند CMV‏ هر نوع سلولي زا در Sze CNS‏ می‌سازد (نورون‌ساه dels‏ 
ell‏ اندوتلیوم] de‏ تمایل نیشتتر: ی به لوکالیزه شدن دز مناطق ضاباپاندیمی 
پاراونتریکولر مغز دارد که منجر به ونتریکولوانسفالیت نکروزان شسدید 
هموراژیک و پلکسیت کوروییدی" خواهد.شد. 
| ه ویروس پولیو: ویروس sales‏ یک انتروویروس أست که سپب پولیومیلیت 
پارالیتیک می‌شود. عنونت با ویروس پولیو در آغلب مواقع منجر ید گاسبتروآنتریت 
تحت بالینی یا GS‏ می‌شود. ولی در کسر کوچکی از موارد به طور ثانویه به 


دستگاه عصبی تهاجم نموده و نورون‌های حرکتی نخاع و le‏ مغز را تخریب AS ge‏ . 


این ویروس cL‏ بردن نورون‌های حسرکتی. سبب قلج شسل. آتروفی 
عضلانی و هییور فلکسی در متاأطة ی po dbase‏ شفد.. 
: کته : ممکن است در موارد حاد پیماری, به. لت فلج GLAS‏ تنفسی. 


مرگ vile‏ شود. 
ع هاری: هاری, انسفالیت شدیدی ایجاد می‌کند که از طریق گاز گرفتگی 


ان میثلا یه هاری به انسان منتقل می‌شود. ویروس از ریق صعود از اعصاب 


ese‏ ناحیه ops‏ وارد CNS‏ مي‌شود: بتابراین دورهٌ 2 انکوپاسیون ۰بستکی به فاصله. 


بین زخم و متز دارد و معمولاً چند ماه طول می‌کشد. 

۰ تظاهرات بالینی: در ایتدا pie‏ غیراختصاصی شامل بی‌حالی؛ سنردرد 
۳ تب وخود دارند. با پیشرفت عفونت. تحریک پذیری: غیرطبیعی CNS‏ 4 وچود 
بی‌آید به طوری که حتی خفیف‌ترین مس نیز دردناک بوده و با پاسخ‌های خرکتی 
شدیذی همراه ات که Ay‏ سمت تشنج پیش می‌رود. انتباض: عضلات فارنژیال 


سبب اجتتاب از یلع حتی آپ می‌شود (ترس از آب) ". دوره‌هايي از مانیای متناوب 


و پیشرقت استوپور dy‏ سمت کوما دیده می‌شود ودر نبهایت مرک به علت 
درگیری مرکز تنفس به وقوع می‌پیوندد. 
« ویزروس نقص ایمنی انسان CHEV)‏ : ۷ به دو طریق بر سیستم عصبيي 


آثر می‌کند: آثرات مستقیم و همچنین فراهم کردن زمینه‌ای برای عفونت‌های 


فرصت‌طلب ی تومورهاق دبيستي عطصبيی. . حدود ZF‏ از اقراد. مبتلد به ایدز در 


سیر بیماری؛ دچار اختلال Shes‏ نورولوژیک می‌شوند که در پرخی موارد به‌صورت ۱ 


تحویر بالیئی غالب درمی‌آید. الگوهای آسیب مستقیم غغز عبارتند از 
© مننزیت آسیتیک po HIV‏ ۲ -۱ هفته پس از تغییر سرمی در حدود ۰ 
از بیماران رخ مي‌دهد که با موارد زیر همراه است: ۱- مننویت لنفوسیتی HAS‏ 


GLY‏ دور عروقی و ۳- از بین رفتن میلین در نیمکره‌ها. 
‌ متنکوآنشفالیت HIV,‏ (آتسفالیت شحت (sha.‏ سیب کسمپلکس 


دمانس ایدز می‌شود. این نوع دمانس به‌صورت موذیانه و با علایم کندی ذهن؛ از 


[- Central liquefactive necrosis 
2- Choroid ‘plesitis 
3- Hydrophobia 


۳۹ Next Level | 


ویژگی‌های CSF‏ در اين بیماران fold‏ افزایش گلوبول‌های سفید: افزایش 
| سح پروتئین و سظح گاوکز stub‏ می‌باشند. افزانش. قشنار داخل مغزی و 
[ 9 فتق پیشرونده می‌تواند کشنده باشد و پارگی آينه. منجر به ونتریکولیت» 
۰ مننزیت و تزومبوز سینوس وریدی می‌شود. 
ads: (& E‏ : چراحی 1 آنتی‌بیوتیک‌هاء از میزان ping Tyo. VU‏ می‌کاهند 
| و مداخ زودتر منجر dy‏ پیامد:یهتر می‌شود. 
| ه مورفولوژی: آیسه‌ها ضایعاتی مجزا با تکروز میغانی مرکزی" هستند 
as’‏ "توسط یک کیسول Gd‏ آخاطه می‌گردند. در پرزسی میکروسگوپی یافته‌های 
زیر دیده می‌شنوند: 
۱ عرونن جدید فراوان در اطراف نکروز که سیب eal‏ قابل‌توجه 5 
| تشکیل بافت گرانولاسیون می‌شوند. 
-گلیوز وا کنشنی در اطراف کپسول فییروزه 


BEI TEL کنیع رس‎ ARS IRATE 


Seay E‏ ۳ تند ازن 

1 - انفیلتراسیون دوز عروقی و پارانشیمی تلول‌های تک هستهای 

۲- ندول‌های میکروگلیال 

(Neuronophagin) نذروئوفاژی‎ -۲ 

۴ - اجسام. انکلوزیونی در برخی موارد 

ه آریووبروس‌ها: آربسوویروس‌ها (ویسرونس‌های مستتقله توسط 
بندپایان), از علل مهم آنستالیت اپیدمیک خصوصاً در مناعلق گرمسیری جهان 
هستند و سپپ مورتألیته و موربیدیته ALS‏ می‌شوند. بیماران دچار علایم بالیتی. 
aly}‏ به‌صورت زیر می‌گردند: ۱) تشنیع» ۲) گیجی؛ ۱۳ ی (F‏ استوپور & 
Legs‏ ای وان همچون غيرقرينگی رفلکس‌ها و فلج چشمی نیز وجود jb‏ 
aS‏ + ویژگی‌های 05۳ در cul‏ بیماران شامل: پی‌رنگ پودن: افزایش 
خفیفه Lhd‏ پلئوسیتوز نوتروفیلی در ابتدا که ay te pe‏ لنفوسیت: تیدیل 
می شود افزایش سطح پروتئین ۰و سح طبیغی قند می‌باشند. 

© مورفولوژی: زیژگی‌های تشخیصی Callas‏ آربوویروسی HIT LS‏ 

۱ - مننگوآنسفالیت لنفوسیتی (گاهی نوتروفیلی) که معمولا توژیع دور 
عروقی. دارد. 

۲ نکروز چند کانونی bole‏ سفید و خا کننتری 

۳ - شواهدی از تکروز تورونی انفرادی همراء با قاگوسیتوز دبری‌ها 
(نورونوفاژی) 

۴ - تجمعات موضعن میکروگلی‌ها (ندول‌های میکروگلیال) 

۵ - واسکولیت نکروزان همراء با خوتریزی‌های کائونی در موارد شدید 

ه ویر وس هزیس سیمپلکس نوع یک )] HSV) (HSV‏ سیب بروز 
آنسفالیت در هر سنی می‌شبود .ولی در کودکان 3 Crab‏ جوان Pals‏ است. Was.‏ 
برخی از بیمازان؛ سابقةٌ :ضایعات used‏ در دجان دارند. شنایح‌ترین. علایم yolks‏ 
بیمارین عبارتند Geld Cf uso yl‏ حسافظه و رفنتار که شتعکس‌کننده درگیری 
لوب‌های dle‏ و تمپورال می‌انند 

و مورفزلوژی: آنسقالیت هرپسی از بخش‌های تنحتانی و che‏ لوب‌های 
تمپورال و گیروسش ام لوب‌های شرونتال آغاز شده و ذر این مناطق, 
ند بدتر است: عنونت., از نیع نکروزان بوده و در مناحلقی که درگیری شدید دارئد. 
شجوراژیک. می‌شوند. Venza‏ انفیلتراسیون‌های flea)‏ دور عروقی Joh.‏ دارند 
hee 3‏ انکلوزيوني = هسته‌ای ay‏ نام ۸ Cowdry type‏ در ثورون‌ها و 

a‏ ؛ویروس کی سینپلکس نوع دو CHSV3)‏ و115۷ نیز سیستم 
t‏ عصبی:ر[ درگپر نموده و معمولا در oly‏ بد‌صورت مستنژیت pls‏ صی‌شود: 
آنسفالیت شذیذ منتشر در بسیاری از نوزادان متولد. شده به روش واژینال در 
۳ زتأن Vong‏ به "عسقونت‌هاي HSY‏ واژینال اوليةٌ شعال eds‏ می‌شود ge!‏ 
" عفوفت حین غبور از کانال زایمانی به هنگام تولد رخ می‌دهد و ته از طریق 
: چفاتاه 


پسییب 


Guideline & | Book review ۳ 


© توکسوپلاسموز مغزی: عفونت با توکسوپلاسما گوندی از شایع‌ترین علل 
منتشر باشن, در CT‏ و ۷8۲ تعذد زيادي Ring-enlranced dubs‏ دیده می‌شود 
که پاتونومنیک نمیپشند 
۶ مورفولوژی ۱ 
dual!‏ مغزی: که اغلب فتخدد هستند و کور تکس مخز (نزدیک به سحل 
dole Jail‏ خاکستری و سفید) و هسته‌های خاکستری عمقی را درگیر می‌کنند. 
۲ب ضایعات حاه شامل کانون مرکزی نکروز شىده همراه با مقادیر متفیری 
پتشی: التهیاب حاد و مزمن, انفیلتراسیون ماکروفاژها و پرولیفراسیون عروقی در 


1, به کیست‎ Solow ؛ تا کی‌زوئیت‌های آزاه 9 برادی‌زوئیت‌های‎ Aza 2 af 
می‌توان در اطراف کانون 15983 یافت.‎ 
بافت مقز فرد مبتلا به ایدز, کانون‌های متعدد نکروز‎ pod م2 سثاله در بررسی‎ 
به همراه ارتشاح سلول‌های: التهابی تک‌هسته‌ای مشاهذه می‌گردد که در حاشیه آنها‎ 
شکل تشکیل شده است.‎ yg jee کیست‌های کاذب متعدد پر شده از تک‌یاخته‌های‎ 


محتنل‌ترین تشخیض کدام است؟ (پرانترنی -اسفند (AF‏ 
الف) سیستی‌سرکوز  (Cysticercosis)‏ مب اکینوکوکوز (Echinococcosis)‏ 
ج) نگلریا (Naegleria Sp.)‏ د) توکسوپلانسموز (Toxoplasmosis)‏ 
پاسخ: 3 


پسروتئین coe ae pitas (PrP o) lack eee‏ پریونی» یا 
آستپورادیک هستند و یا با موتاسیون‌هایی در ژن کد inlet PrPe BAUS‏ 
8 پیماز ی کروتزقلد (CID). ene‏ یک بیماری پریونی تأدز ولی Ad‏ 
خوبی. asks‏ شده آست که در oh‏ به صوززت دماین [Esper‏ پیسرونده pals‏ 
می‌یابد. در ZA‏ موارده اسپورادیک است و بروز MYL‏ آن Lagat‏ یک در هر یک 
میلیژن نفر مي‌باشد. دارای انواع فامیلی نیز هست. اوج بروز بیماری در دهه هفتم 
است. 
| نکته ؛ تخلاهر بالینی با تغییرات Subtle‏ حافظه و رقتاری آغاز شده و به 
سرت Ay‏ سمت دمانسن پیش می‌رود. 
SS eek‏ : بیماری همواره کشننذه است و طول dashes Wide‏ آن als ۷ Lory‏ 


. 9 مورفولوژی: معمولاً پیشرفت دمانس در CID‏ به حدی شدید است که 
شنواهد میکروسکوپی اندکی حاکی از آتروفی منز 3h up‏ پاتوگنومونیک در بررسی 
میکروسکوپی؛ دگرگونی ata‏ کورتکسن عفر 5 ساختمان‌های bale valine‏ 
نز 8 SS‏ کوولهای میگروسکویی کرچک به ظاهرخالی با سای 
LAS‏ در پریکاریون نورون‌ها می‌شود. 

در موارد شندید: نماهای زیر دیده می‌شوند: 

۷ از بین رفتن شدید نورون‌هاء ۲) گلیوز واکنشی؛ ۴) گسترش مناطق 
وا کسوئوله پسه شضاهایی تیه بسه کیست (وضسعیت اسسثنت‌هی 
(F‏ عدم وجود انفیلتراسیون التهباپی. 

رنگ‌آمیزی 0 در تمامی انواع بیماری‌های پریونی» حضور 
۲ مقاوم dy‏ پروتئیناز K‏ را در یافت نشان می‌دهد. انجام. وسسترن‌بلات پر 


(«Status spongiosus»‏ و 


a I~ Subneute ‘combined degenerition 


Glassy dmphophilic Viral inclusion‏ سم رد 
Creutefeldt-Jukeb Disease‏ -3 . 


4. Spongiform transformation of the cerebral cortex 


متقیر در LSID‏ نوروییل و 


دست دادن حافظه و اختلالات خلقی stile)‏ آپاتی و افسردگی) SEL‏ می‌شود. 


یافته‌های مغزی در انسقالیت HIV,‏ په‌صورت واکنش ihe kal‏ همرأه با 
انفیلتراستون. رده تدول‌های میکر وگلیال حاوی سلول‌های غول‌آساق ade‏ 
هسته‌ای Gade‏ از Flag Sle‏ می‌باشد. 

@ میلوپاتی واکو توله: shel‏ طناب نخاعی را درگیر نموده و می‌تواند 


تذببیه دژنراسیون ترکیپی: ‘se. Cod‏ باشد ولی سطح: مسرمی وشتافین By‏ 


scout طبیعی‎ 

© لوکوآنسقالوپاتی مولتی‌فوکال پیشرونده PML (PML)‏ تتوسظ 
ویروس 10 (یک پولیوما وسروس) ایسجاد. می‌شوذ. وسروس ببه طور ارجح 
الیکودند روسیت‌ظا: 1 درگیر می‌کند بنابراین اثر پاتزلوژیک اصلی آن» ایس‌جاد 
منأطتق قاقد میلین من‌باشد..پیماری تقریباً هميشه در مبتلایان به. سروب آیمنی 
در زمینههای باليني منتعثلف زوی A!‏ ددد. 

بیشتر افراد درای شبواهد سرولوژیک مواجهه با وسروس DIC‏ کودکی 

هستند و به‌نظر می‌زسد PML AS‏ دز ئنیجه 2 فعال شدن سجدد ویسرولنن. 
به علت سرکوب shoul‏ رخ دهد. بیماران دچار, علايم و نشانه‌های نورولوژیک 
کانونی و شدید می‌شوند مطالعات تصویربرداری» اغلب ضایعات مسولتی‌قوکال 
دارای Ring - enhancement‏ را در tole‏ سفید نیمکره‌ها با مخچه نشان 
ot‏ اهند. 


۵ مورفولوژی: ضایعات به شکل لکه‌های (Patches)‏ تخریی با خدود. 


تامنظم و نامشسقص در dala‏ سید | هستند که با پیشزفت بيماري Sp‏ می‌شوند. هر 
یک از ضایعات به‌صورت منطقه‌ای فاقد میلین اسث که در مرکز آن, فا کروفاژهای 
شنی از tied‏ و کاخشی تسعداد آ کسیون‌ها دیسدط: مي‌شنود. :در ial ad‏ 
الیگودندروسیت‌هایی با هستة بسیار بزرگ وجود دارند کروماتین آن‌ها توسط 


Yi ۵ 7 ee | : 7 ۳‏ 
اتکلوزیون‌های وبروسی آمفوفیلیک شیشه‌ای جایگزین شده است. یی ۱ 


آسستروسیت‌ها را نیز درگیر نموده و اشکال شول‌آسای عضجیبی همراه با 
هسته‌های نامتظم» ضیپرکروماتیک و گاهاً متعدد ایجاد می‌کند که ممکن است با 


تومور اشتباه شوند. 


)ندید آلبسییکنس» 0 ee‏ ۳ آسپرزیلوس فومیگاتوض و 
(F‏ کریپتوکوکوس نئوفورمانس. .. ۱ 
تهعاجم پارانشیفی معمولا ب‌صورت گزانولوم Ly‏ آیسه می‌باشد و توسط 
بسیاری از قارج‌ها رخ داده و آغلب با Coste‏ همراه است. انواع درگیری به‌صورت زیر 
هستتند: 
۱ -.کاندیدا: معمولاً سبب ایجاد میکروآپسه‌های متعذد با یا ندون 
گرائولوم می‌شود. 
۲ ~ موکور: هر چند پیشتر قارچ‌ها از طریق انتشار هم توژن, fa dy‏ تهاجم 
کنند ممکن است گبسترش مستقیم خصوصاً توسط موکور در بیماران دیابتی 
i‏ به کتواسیدوز & دص 
۳ - آسپرژیلوس: تمایل به ایجاد الموی مجزایی از انفارکتوش‌هأی 
هموراژیک سپتیک منتشر دارد که علت آن تمایل شددید به تهاجي به.دیوارة 
عروق خوتی و ترومپوز متعاقب آن می‌باشد. 
۴ب مننژیت و مننگوانسفالیت کرییتهکوکی: اغلب در ارتباط با ایدز دیده 
می‌شود. به سه حالت می‌تواند رخ دهد: الف) فولمینانت هرگ در عوض ۲ هفته؛ 
fade (3‏ جع در ib‏ ماهپا یا ie fla‏ علامت دهد. 
ی نکته + ویژگی‌های CSF‏ در این بیماران dy dy,‏ صورت زیر آسنت: : احتمال وجوه, 
تغداد کمی سلول. افزایش سعلح پروتئین و متساهدة مسخمرهای داخل 
کیسولی موکویید توسط رتگ‌آمیزی CSF‏ با جوهر هندی (indian ink)‏ و 
رنگ‌آمیزی مقاطع بافتی توسط PAS‏ موسی‌کارمین و همچنین نقزه 


ز = = 


oe 


مخچه هن .وی ممکن teal‏ در کف 3 .دیواره‌های بطرن hes] iY‏ انتیک و 


(gle Sod‏ مغز نیز دیده شوند. 

کته : عود. علامت‌دار ناشی از برداشست 
پزرگ شندن کیسث می‌باشد نه رش بخش Solid‏ 
نکته : تومورهایی که Gl‏ مسر ایتیک به هیپوتالاموس گسترش می‌پایند به 
: فحلشان» سنیز asl‏ بدتری دارند. 

آستروسیتوم پیلوسیتیک اغلب کیستیک بوده و دارای تدولي در دیواره cau!‏ 


ت تا کامل ضایعه: اغلب به 


"که در صورت توپر ees egy ot‏ حد وه مشخصی دارد. - تومور دارای ویژگی‌های زیر 


است: 

۱ - مناطتی از سلول‌های go‏ قطبی با ژواید بلند و نازک مویی شکل که 
GFAP‏ متبت ius‏ ۲- فیبرهای رزنتال (Rosental Fibers)‏ ۲ ساختارهای 
ائوزینوفلیک روشن, ۴ اغلب دارای میکروکیست و ۵- فقدان نکروز و 
میتوز 
Qy‏ مقانن: دام یک از انواع تومورهای زیر بیشتر در سن خردسالی بروژ 


می‌نمایند؟ (یرانترنی اسفند (AV‏ 
(Lal‏ گلیوبلاستوم مولتی فرخ ب) الیگودندروگلیوم 
ج) مننژیوم د) آستروسیتوم پیلوسیتیک 
پاسخ: د 


تتثال: به طور کلی شایع‌ترین تومور dsl‏ مقز plas‏ است؟ 
(پرانترنی - شهریور (AF‏ 


(cal‏ پاندیموما ب) الیگودندروگلیوما 

ج) شوائوسا د) آستروسیتوما 

پاسخ:.د 
tefl 6‏ مهمتزین معیار میکروسکوپی در تشخیص گلیوبلاستومای مولتی‌فرم 
shy) Seal plas‏ تعرني - اسفند {AF‏ 

لف) افزایش ساولاريتي ب) ite‏ 

.ج) تکروژ 3( پلئومورفیسیم 

پاسخ: ج 


8 عثالر: پسربچه ۱۲ ساله دارای ضایعه کیستیک با تدول جداری در مخچه 


فی‌باشد که در بررسی هیستوپاتولوژی آن سلول‌های دوکی با زوائد مویی با فیبرهای 
روزنتال و اجسام گرانولار هیالنی با پرولیفراسیون عروقی دیده می‌شود. تشخیص با 
کدامیک از اتواع آستروسیتوم مطابقت دارد؟ (دستیاری - اسفند (AD‏ 
Pilacytic.(4ll‏ ب) Diffuse‏ 
Anaplastic (3 Fibrillary (z‏ 


cul پاسخ:‎ 


ay‏ مثالرء در بررسی میکروسکوپی تومور مغز, ضفحات سلول‌های بزرگ: 


پلئومزف همراه با تکروز, خونریزی و پرولیفراسیون میکروواسکولر ذیده می‌شود. 


AP aga pede تشخیص چیست؟ (یرانترنی‎ 


Next Level 


)53 عمارٌ بافت پس از هضم نسپی تسد پروتتاز به شناسأیی 0:ظ۳۳هاي 
تشخیضی کمک می‌کند. 


آستروسیتوم (-۱/اجتحانی): : گروه‌های 1 Fgh)!‏ فنبریلری و 


@ آستروسیتوم فیبریلری: AAs‏ از تومورهای Badal‏ مغز بزرگسالان را 
تشکیل. مي‌دهد. در دهه‌های ۳-۶ pels‏ است ۳ معمولا در نیمکره‌هاین sya‏ 
یافت .می‌شود. شایع‌ترین علایم و نشانه‌های اتخلاهر یابنده عبارتند از: ۱) تشسنج» 
۲) سردره و ۲) نقایص: نورولوژیک کانونی در ارتباط با متعل آناتومیک 
ذرگیزی. 

آستروسیتوم‌های: فیبریاری پراساس میزان تمایز به ۲ ae‏ تقسسیم می‌شوند: 
)= آستروسیتوم ۲ آستروسیتوم آناپلاستیک و ۳- لیوبلاستوم مولتی‌فرخ 
at)‏ کمترین Galed‏ 

" ممکن اسب عادیم ied‏ وهای ید یف خوبی jules:‏ ذافته, استاتنک باشد 
ah‏ آهستگی. در طی چند سال با بقای ختوسط بیش از ۵ سال پیشرفت ننمای: 
گلیوپلاستوم‌ها معمولا به‌صورت اولیه رخ می‌دهند و به میزان کمتر, از پیشوفت 
یک ضايتة درجه پایین Job‏ می‌شوند. رف‌ذار از ضایعة Ugh‏ پروگنوز بیماران 
dy Migs‏ کلیوپلاستوخ بسیار بد است. برداشتن تومور (در Layee‏ امکان), همراه با 


راذیوترایی 3 شبیمی‌درمائی, jas‏ متوسعا بقای ۸-۰ ماهه ایجاد می‌کند, کمتر ۱ 


از ۸۱۰ blew‏ تا ۲ سال بعد زنده می‌مانند (شکل ۱۳-۵). 

۵ مورفولوزی 

۱ - آستروسیتوم فیبریلری در نمای ما کروسکوپی» یک تومور انفیلتراتیو 
خاکستری با حدود Canna‏ است که کسترش [SS yesh‏ مخز مورد تهاجم ۳ 


1 تنیز می‌دهد. . همواره فراتر Agim jf‏ قابل مشداهدة تومور» ات فیلتراسیون وجود 
| دارد. 


Fie et 


نکته 1 سطح سقعلع تومور سفت یا نسرم و ژلاتینی بوده, گاهی 
دژثراسیون کیستیک دارد. 
در glad‏ میکروسکوپی آستروسیتو 


ویژگی‌های زیر هستند: 
ألف) افزایش خفیفن تا ختوسط تعداد هستته‌های سلول‌های گلیال, 
ب) پائومورفیسم Lead‏ متخیر هسته ۲ 
ج) زواید ببلولی ظریف و GFAP‏ عثبت سلول‌های آستروسیتی نمای فیبریلری 
ایجاد می‌کنند (intervening feltwérk)‏ 
ab (a‏ اثتقالی.بین بافت نئوپلاستیک و طبیعی» قابل تشخیص لیست. 
هم انفیلتراسیون سلول‌های توموری در بافت طبیعی دورتر از ایب احنلی 
۲-نمای: میکروسکویی آستروسیتوم‌های آناپلاستیک, شامل فتاطقی یا 
سلول‌های مترا کم £33 پلئومورفیسم ۳ g‏ آفژایش تعداد je.‏ ها 
می‌باشند. 

۳ - گلیوبلاستوم مولتی‌فرم در نمای ما کروسکوپی دارای تغیبرپذیری در 
نمای ظاهری, از یک منطقه به Malate‏ دیگر تومذر است که ae‏ می‌باشد. 
برخی مناحلق,.سفید و سفت, برخی زرد و ضرم و برخي دارای دزنراستیون 
کیستیک و خونزیزی هستند. در نمای مبیکروشکویی مشابه استروسیتوع 
آاپلاستیک هستند علاوه بر آن» نکروزء پرولیفراسیون عروقی یا اندوتلیال و 
پرچین کاذب هستدای (Pscudo-Palisading)‏ دیده می‌شود. 
نکته ء آسنتروسیتوم‌های 35 Yb A>‏ دارای a>‏ تشت‌دهنده سید و در 


1 


های غیپریلرق با تمایز خوب دارای 


و تصویربرداری با کنتراست. a‏ برچسته می‌شوند. 


e@‏ آستروسیتوم پیلوسیتیک: تومورهایی bad‏ خوتن‌خیم و الب 


کیسنتیک هبتتد که ب‌علور Sand‏ در کودکان و GUL‏ خوان رخ داده و ولا در 


| پیلوسیتیک از همه شایعترند. 


Roseltes Canaliculus 


Blapharoplasts 


نزدیک بطن ۴ رخ داده و :۵-۱ از تومورهای اولية سنز ذر این گروه سنی را 
تشکیل می‌دهند. در بالفین» شایع‌ترین مکان Lal‏ نخاع است و اغلب در izes‏ 
لوروتیبرومتوز نوع ۲ رخ فی‌دهند. 
حتَ ذکته: ay‏ علت آینکه اپاندیموم‌ها سول ذر درون بطن‌ها رشد می‌کنند. 
انتشار از طریق CSF‏ در Wy‏ شایع است. 
sdb vl oi ie. :‏ اپاندیموم‌های تخاعی و سوپراتنتور یال با برداشت 
jlo fall‏ تومورهای حفرة خلفی sites‏ است: 

© مورفولوژی: اپاندیموم‌های بعان ۴ دارای. خصوصیات زیر هستند: 

ol‏ به صورت توده‌های Solid‏ یا پاپیلری که از کف بعلن بیرون زده‌اند 
(شکل ۱۴۳-۶). 

۲ -دارای Jobe‏ ل‌هنایی با هسته‌های منخلیم. گرد تا بیضی و وکروماتین 
گرانولر فراوان هستند. 

۳ - ساختمان‌های گرد یا درا 5 اروزت)۱ از تجمعات debe‏ که بیشتر به 
ولد سودوروزت دور عروقی ظاهر می‌شوند. 
ی نکنه : آپاندیموم‌های آنایلاستیک دارای ترا کم بالای سنلولی: میتوز 
فراوان و تکروز هستند و تمایز اپاندیمی کمتری دارند. 
rites Qe‏ بساختمان‌های روزت و پسودوروزت از مشخصات بافت‌شناسی: 


۷۹ یک از تومورهای زیر است؟ (دستیازی اسفتد‎ plas” 
الف) الیکودندروگلیوم ب) اپاندیموم‎ 
ج) کلیوبلاستوم مولتی فرم د) آسشروسیتوم‎ 
پاسخ: ب‎ 


8 نوروسیتوم مرکزی: یک نتوپلاسم نورونی درجه پایین است که در داخل: 
و مجاورت سیستم بطتی بخصوص بطن‌های طرقی یا بطن ۴ یافت می‌شود و با 
ویژگی‌های زیر شناخته می‌شود: هسته‌های مستحدالشکل, گرد و مرکزی و 
جزایری از نوروپیل‌ها. 

«کانگلیوگلیوم cult‏ تومورها تکیبی از سلول‌های گلیال (شبیه آستروسيتوم 
درجه پایین) و نورون‌های به ظاهر بالغ هستند که اغلب رشدی آهستة دارند ولی 


... . ما‎ ۵9 
2- Perivascular pseudo-rosettes 


3- Gangliogliomas 


الف) گلیوبلاستوم مولتی‌فرم ب) آسترونیتوم آناپلاستیک 
epee (z‏ د) الیکودندروگليوم 
پاسخ: الق 


tft. ay‏ دز ناحیه مخچه پسر بچه ۵ ساله‌ای توموری با حدود مشخص وجود 
دارد, در ریزبینی؛ بافت تلو پلابتیک متشکل از آستر وسنت‌های طویل و همچتین 
۱ مناطق کیستیک و الیاف Rosenthal‏ مواد هیالین مشهود است. . محتمل ترین ‏ تشخیص 

plas.‏ است؟ 


(دستیاری - آسفند HAF‏ 
(ll‏ آسترزسيتوم لوسپک ب) آستروسیتوم آناپلاستیک 
ج) مدولوپلاستوما د) کلیوبلاستوبا PR cles‏ 
پاسخ: الف ۱ 


وچ rutin,‏ در سی‌تی‌اسکن مغز کودک ۴ ساله‌انی که با آتاکسی مراجعه کرده 
اسنت, ضایعه‌ایقو فوّرال در deste‏ مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیض کدام ایست؟ 
(پرائترنی - اسفند (AY‏ 


(Lil‏ آپندیموم ب) الیکودندروگلیوم 
ج) پیلوسیتیک آستروسیتوم 9( گلیوبلاستوما مولتی‌فزم 
es ot‏ 


فاد plas‏ یک از تومورهای زیر معمولاً در بشن‌های مغز یا در جوار آنها 


(AY می‌شود؟ (دستتار ی -اسقند‎ oily 
Neurocytoma (4 Meduloblastoma الف)‎ 
Astrocytoma ‘(3 Meningioma (z 
پاستخ: د‎ 


cbflig @y‏ سرد ۴ ساله‌ای bi‏ سزدرد که از دو ماه پیش شزوغ ah‏ نزد شما 
مصراجسعه سی نماید. Lael‏ جنملانت صنرغ نیز به سردرذ افزود:ء شده Saul‏ در 
ببزرسی‌های رادیولوژیک و 1 توموری با حدود تامنظم و با تفینیزات کیستی در تاحیه 
تمپوزال به قطر ۲:۲6 دیده می‌شود. در پررسی پاتولوژیک تواخی نکروژ همراه با 
پر سلولی اطراف GT‏ (نمای و :پر ولیفرآانیون عروقی دیده مي‌شنود. مینوز 
سلول‌ها نیز چشنگیر مي‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترتی -مرداد (AA‏ 


(Lal‏ پیلوسیتیک آستروسیتوما (i.‏ میکسوپاپیلری اپاندیموما 
{a‏ تلپوبلاستوم مولتي‌فرم >( مدولویلاستوم 
پاسخ؛ ج 


0 الیک ودند روگلیوم: این شوتوزها ۵-۱۵ تنومزرهای گليوخ را تشکیل 
می‌دهند و در دهد‌های ۳-۵ شایسرند. مسکن است پیماران به مدت. خند. سال 
شکایات نورولوژیک ذاشته باشند که اغلب پصورت تنج می‌باشد, ضایعات بیشیتر در 
نیمکره‌های مُغژی با ارج‌عیت bale‏ سفید رخ می‌دهند. 
pile GH fT‏ مبتلا 4 الیگودندروگليوم.پسرگنوز بهتری casa‏ به 
مبتلایان به آستروسيتوم دارند. 

درمان به روش جراحی» شیمی‌درمانی و رادیوتراپی» به‌طور متوسطٌ بقای 

aby ۵-۱‏ ایجاد می‌کند, بیماران ay Migs‏ الیگودنذروگليوم آناپلاستیک, پروگنوز 

بدتری yb‏ شایع‌ترین یافت‌های ژنتیکی عبارتند ان از بین رفتن هتروژنسیته 
گروموزوم‌های ۱۶ و ANG‏ تومورهایی که فقط این تثییرات اختصاصی را دارند. ay‏ 
شیمی‌درمانی و رادیوتراپن: پاسخ پایدار و طولانی می‌دهند. 

@ سورقولوژی: الیگوندزرگلیمها تومورهایی انفیتراکیو هستند که 
توده‌های ژلاتینی نخا کستری تشکیل می‌دهند و ممکن است دارای (Crise‏ 
خونریزی موضفی و کلسیفیکاسیون باشند. ویژگی‌های آنها از نظر میکروسکوپی 
عبارتند از: 

۱- خفیحاتی از سلول‌های منم با هنته‌های کروی خاوی کروماتین 
گرانوله da yb‏ که با als‏ شفافی jf‏ سیتوپلاسم احاطه شده. 

۲ - وجود که ظلریفی از آناشتوموزهای مویرگی. 

۲ - وجود کلسیفیکاسیون در ۸٩۰‏ موارد (از کانون‌های میکروسکوپی تا 
رسوبات (ee‏ 
۴ -میتوز DU‏ است. 
| نکته: با افزایش دانسیته سلولی» آناپلازی هسته. فعالیت میتوزی و 
تکرو Baja‏ تومور افزايش می‌یابد [لیگوهندروگلیوم آناپلاستیک). 

ج اپاندیموم: پاندیمونها اغلب از یم idles‏ پوشنیده add‏ از اپانديم شامل 
کانال Lite Lite plas ui‏ می‌گیرنذ. محل ترفز whl‏ ریموم در 1 Baa‏ 3 اول ee‏ هو لا 


۵ لتفوم اولية CNS‏ ۸۲ از لنفوم‌های خارج گرهی و NAN‏ تومورهای داخل 
چمچمه‌ای ly‏ تشکیل می‌دهد. 

eek. 4‏ ننذپلاسي CNS‏ درافراد دچار سرگوب: ایحنی است و bya‏ 
ذر تمام این «all.‏ توینبظ ویروس Skul EBY‏ می‌شود:: 


۲ -در abal‏ با لیمنی طبيعی»پروز آن پس از ۶۰ سالگی افزايش مي‌یابد وز 


اغلب این تومورها از نوع لنفوم سلول B‏ بزرگ متتشر هستند. 


jG oF‏ از ames‏ آیسبی» این بیفاری تهاچمي بوده x‏ در duis lia,‏ با 


لنفوج‌های محیطی» ay‏ شیمی‌در مان Peal‏ صعیقی AOD,‏ 

۴ - در اغلب مواقع. توموز در SSI‏ پارانشيم منز 
دارد. 

۵ - درگیری عقده‌های لنقاوی؛ 
(cns‏ نادر 4 دیررس: است. 

- لنفوم خارج CNS‏ ندرتاًپرانشییم 2 را درگیر می‌کند و ذر این صورت, تومور 


مخز استخوان یا خارج گرهی (خازج از 


منیولا در داخل CSF‏ و در اطراف ریشنه‌های تخاغی: داخل دورا (نسخت‌شامه) 


قرار ذارد. 

9 مورفولوی: ضایعات (غلب ساختبان‌های tole‏ خناأکنستزی غسفقی و 
همچنین bald‏ سفید و کورتکین زا درگیز می‌کنند. انتشبار اطراف بطتی شایع 
است. تومورها ذر مقایسه با نئوپلاسم‌های jibe Sie MALS‏ یافته‌تزند ولی به خوبی 
متاستازها. نیزا نیستند. اغلب این توموزطا. نکروز امرکزی وسیع دارنبب. تقریبً 
همیشنه این تومورضا درجه VL‏ بوده و بیشتر از نوع لنفوت سلول بززگ هستنده 
هرچند ضایر انواع هیستولوژیک یز قابل .مشاهده‌اند: سلول‌های بدخيم ay‏ داخل 
پارانشيم مخز انفیلتراسیون ily‏ و در اطراف تعروق خونی تبحتع می‌بایند 

همننژیوم‌ها: مژیوم‌ها به‌لور JE‏ تومورهای خوش خیم الفین هبتند 
و حعمولاً به دوراً متضل شدو و از سلول‌های متتخوتلیال آراکنونید متشاً می‌گیرند. 
ممکن است در شطحی خارجي مغز و همچنین ن جر ذاخل سيستم بطتی edly‏ 
Bead‏ میبولا منلژیوم‌ها cde a;‏ علایم غیرلوکالیزه واگ وا پافته‌های کانونی 
مربوط ay‏ تحت فشار قرارگرفتن مغز مورد:توجه واقع مي‌شوند. 
کته : در بوارد منتژیوم‌های متحدد به خصوص در ارتباط. با eggs‏ 
عصنب ۸ يا 2 گلیال. باید تشبخیص نوروفیبروماتوز (NF2)Y‏ مدنظر 
ans. ۳‏ در حدود نیمی از مبثتژیو ژیوم‌ها که cel is)‏ ریا ۱۳2 ندارنه 
موتاسیون‌هایی در ژن ۱۷۳2 رونی بازی بلند کروموزوم 22 وجود دار 
© مورفولوژی 

الف) منتژیوم:به صورت توده‌هایی با حدود فمشخعن ز jst.‏ به سخت‌شامه 
می‌باشند که مفز زیرین را Cod‏ فشار قرار می‌دهند. احثمال گسترزش dy‏ استخوان 
مجاور وجود دارد. انواع ules‏ هیستولوژیک مننژیوم‌هاً عباررتند of‏ 

۱-سن سیشیال : به صورت دستجات. orale‏ از بلول‌هایی که ببحکم به 
هم چنیده‌اند و غشاجلی آنها قابل رژیت, تیستنن (شکل ۱۴-۸). 

۲ - قیپروپلاستی: یه صورت سلول‌های پلند و رسوب کلاژن فراوان در بین Lal‏ 

Rae ake ۳‏ دارای ویژگی‌های انواع ۳3 

۴ - پسامومای ی داراي اجام پساموميني mer‏ 

۵ ترنسحین: : حاوی قطرات داخل نیتوپلاسفی PAS‏ 
داخل سلولی. 

۶ب میکروسیتی: دارای ظاخر سست و اسفنجی. 

ب) هنتژیوم آتیپیک: دارای ویژگن‌های زیر هستند: عوه بپشتره رشند 
موضعی.تهاجمی‌تر» اجتمال نیازبه ساپر درمام‌ها علاوه بر خراخی و 
تشخیص با استفاده از چندین ویژگی هیسئولوژیک از جمله مینوز فراوان. 

ج) منتژیوم آناپلاستیک و بدخیم: تومورهایی بسیار تیهاجمی, هستند که 
شبیه سارکوم درجه بالا می‌باشند: هر چند cme Vigoss‏ بیستوزژیکن.دارند که 


نشان می‌ججد از دبلول‌های متتگیقلی 


۱- Syncytial 


2- Psammomatous 


| گاهی بخش گلیال, آناپلاستیک شذه و به دنبال آن بیماری به سرعت پیشرقت 
مي‌کند. آغلب این ضایعات با قشنج تظاهر می‌یایند. 

. 9 تومور نوزواپیتلیال دیس‌آمیریوپلاستیک: : یک تومور مجزای: فرچه 
پایین دورة کودکی است که رشدی آهسته دارد و پروگنوز آن پس از برداشت تومور 
نسبتاً خوب است. اغلب به‌صورت یک اختلال تشنچی ظاهر می‌گردد به طور 
Kaa‏ در لوب تمپور ال بطحی دیبه می‌شود و دارای سلول‌های گرد کوچک با 
ویژگی‌هایی نورون‌ها می‌باشد که به صورت ستونی و در هبسته‌های 
مرکزی زواید قرار گرفتهاند. این تومورهاء ندول‌های داخل قشری مجزای متعدد 
را تشکیل می‌دهند که زمینه‌ای میکسویید دارند نورون‌های معلق تمایژ یافته 


در حوضچه‌های حاوی مایع غنتی از موکوپلی‌ساکارید زمین میکسویید وجود 


دارند. 

مد ولوبلاستوم: تومور دارأیی ویژگی‌های زیر است: 

۱ در کودکان: غالب است: 3 متجضراً در مخچه روی می‌ذها: ۰ 

eT‏ ممکن اسبت مارکرهای نورونی و گلیال بیان شوند ولي. اغلب توبور: 
ثمایز نیافته است. 

۳ س بسیار بدخیم بوده و پروگنوز نیماران درمان نشنه وخیم است, 

۴ سب Ay‏ رادیوترایشی بسیار حساس است. 

۵- در برداشت کامل تومور و رآدیوترایی. نقای ۵ pe AVE alla‏ رسد. 

۵ مورفولوژی: مکان تومور در کودکان در خط وسط مخچه و در بالنین دز 
مخجد طرفی می‌باشد. از نظر ern er‏ توموری با Ags‏ مشبسخض ؛ 
خاکستری 3 شکننده aus‏ می‌شود aS‏ احتمال کسترش ید سعلج چین‌های مخچه‌ای 
و درگیری لپتومنتژ دارد. از نظر میکروسکوپی» بسیار پرنسلول و همراه.پا صفحاتی 
از سلول‌های. آناپلاستیک است (شکل ۱۳-۷). 
(GUE‏ نکته : سلول‌های توموری apis‏ کوچکه هستند و دارای سیدوپلاسچ 
Sat‏ هست‌های هیبرکروم و میتوز فراوان می‌باشند. 
7 متاززء کودک ۲ ساله‌ای با آتاکسی مراجعه نموده است: سی‌تی اسکن مخچه. 
توده‌ای با حدود stubs‏ در احیه ورمیس با انحراف به طرف راست وچود: :دارد. دز 
glad‏ میکر وسکوپی: جوده معشگل از دسته‌جات سلول‌های گرد تا بیضی Us‏ آپي‌رنگ 
یا سیتوپلاسم ناچیز که جابه‌جا تجمعات اطراف رگی نشان می‌دهند, دیده می‌شود, 


تشخیص بیمار کدام است؟ (پرانترنی -شهرزیور (AY‏ 
(A‏ آستروسیتوما ب) الیکودندروگلیوما 
ج) مدولوبلاستوما د) گلیوبلاستوما مولتی‌فرم 
پاسیج: ج 


Guideline 


۱- دژنراسیون مخچدای تحت Se‏ که منجر به آتاکشی همراه با 
تخریب سلول‌های پورکنژه گلیوز و یک انفیلتراسیون التهابی خفیفا می‌شود 

۲- آنسفالیت لیمپیک سیب ذمانین ae Cod‏ همراه با بالشنتک‌های 
التهابی دور Boye‏ ندول‌های Sey Se‏ از OB) Ow‏ نورون‌ها و گلیوز در 
پخش داخلی.لوب تعپورال می‌شود. 

۳ نوروپاتی حسی تحت حاه منجر به تغییر در حس درد و از بین رفبتن 
نورون‌هاي گاتگلیون‌های ريشبه پشتی (دورسال) در ارتباط با التهاب خواهد 
ad‏ 


در کل. بیماری‌های مرتبط با میلین؛ به دوگروه عمده.تقسیم می‌شوند: 

۱- بیماری‌های دمیلینیزان 0(۷5: بیماری‌های اکتسابی هستند که پا آسیب 
انتخابی میلیتی که Ud‏ طبیعی بوده هعراهند. آننواع مکائیسم‌های این گروه از 
بیماری‌ها عبارتند از: آسیب پا واسطه اسمتن (که شایع‌ترین بیماری‌های 
دمیلینیزان چنین مکانیسمی دارند از جمله (MS‏ عسقوئت ویسروسی 
الیگودند وسیث‌ظا (مانند لرکوآنسفالوپانی چندکانوتی پیشرونده) و آسیب ناشی از 
داروها و سایر مواد ze ied‏ 

۲ بیماری‌های دیس‌میلینیزان: که در آن‌ها میلین به درستی ساختد 
نمی‌شود یا Sas‏ ۱0۲6۲ آن غیرخبیعی cael‏ این بیماری‌ها با موتأسیون‌هایی 
در پروتنین‌های مورد نیاز جهت ساخت میلین طبیعی» یا چهش‌های موثر بز 
سنتز یا تجزية لیییدهای میلین همراهند. نام دیگر این گروه از بیماری‌ها 
لوکودیستروفی Cal‏ : 

ه مولئییل اسکلروزیس MS (MS)‏ یک اختلال دمیلینیزان اتوایمیون 
است که دارای ویژگی‌های زیر می‌باشد: الف) دوره‌های مجزایی از نقایص 
نورولوژیک» ۲-پرا کندگی در طول زمان و ج) منتسپ به ضایعات bole‏ سفید 
که دارای پرا کندگی مکانی هستند. 

5 شایع‌ترین اختلال دمیلیلیزان است و در هر سنی اهر می‌شود هر 
چند بروز در کودکی یا پس از ۵۰ سالکی نسبتا نادر است. زنان دوبرابر 
مردان مبتلا می‌شوند. بسیاری از مبتلایان MS ay‏ دوره‌هایی از عود و بهبودی 
تقایص نورولوژیک را نشان می‌دهند. تمداد عودها در سیر بیماری کاخش می‌یاید 
ولی در گروهی از بیماران؛ تخریب نورولوژیک پایدار وجود دارد... 

9 پانتوژنن: عقیله بر این است که MS‏ به علت مجموعه‌ای از عوامل | 
محیطی و ژنتیکی رخ می‌دهد که منجر به از بین رفتن تحمل به پروتئین‌های 
خودی (آنتی‌ژن‌های میلین) می‌شوند. یک عامل عسفونی نیز مفروض است ولی 
هیچگاه به‌بلور قطع تعیین نفده است. 

خطر ابتلا به MS‏ در صورت وجود آن در اقوام درجه اول ۱۵ برابر پیشتر 
است. میزان بروز همزمان MS‏ در دوقلوهای مونوزیگوت, تقریباً ۸۲۵ است (در 
حالی که میزان آن در دوقلوهای دی‌زیگوت بسیار کمتر (LBL co‏ که نشانگر 
A‏ قوی و غیرعلیتی ژن‌هاست. bly‏ ژنتیکی استعداد به ۸45 با هأپلوتیپ 
HLA-DR2‏ نیز به خوبی مشخص شده انست. با توجه. به بارژ بودن سلول‌های 
التهابی مزمن در ذاخل و اطراف پلاک‌های MS‏ مكاتيسم‌هاي ایمنی تیخریب 
میلین؛ بیش از همه عورد بررسی واقع شده‌اند. 

© مورفولوژی: SMS‏ بیماری bale‏ سفید است که اختلالات مربوط به 
آن در سح منز محمولاً محدوه ay‏ مناطقی هستند که GAL,‏ فیبری میلین‌دار 
در phew‏ قرار دارند. (ty‏ ساقه مخز و نخاع. در مناحای دیگر: ضایعات نامنظم 
متعددی با حدوه مشخضء کمی فرو رشته: (Glassy) (glands‏ بسه رنگ 
خا کستری (Gray-tan)‏ وجود دارند کد پلاک (Plaques)‏ نامیده می‌شوند, مکان‌های 
شایع پلاک‌ها غبارتند از: ۱) اطراف بطن‌ها: ۲) اعصاب ایستیک, ۲) کیاسما: 
pee Ble (F‏ ۵) راهیهای فیبری صعودی و نزولی؛ ۶) مخچه و ۷) نتتاع. 

در glow‏ میکروسکوپی: Stabs‏ حدود کاملاً واضسحی دارتد. بلاک‌ها بر 


wed ۳ 
2 


Subiteute’ cerebellar degeneration‏ سا 


2- Perivascular inflammatory cuffs 


Whori Psammoma bodies 


Fibrobiastic. tumour cells 
es 


Bp هر چند بیشتر مننژیوم‌ها را می‌توان به آسانی از مغز جدا کرد:‎ ald [A 
سبب افزایش خطر‎ fe به داخل مغز انفیلتراسیون می‌یابند. تهاجم به‎ bal 
می‌شود.‎ a 
زیر صحیح است؟‎ Gladys JF صنال: در مورد منتژیوم, کدامیک از‎ 
(Ad (پرانترنی -اسفند‎ 
الف) شیوع بیشتر این تومور در خانم‌ها احتمالا به دلیل وجود رسپتور استروژنی در‎ 
سلول‌های مننگوتلیال است.‎ 
شایع است.‎ Type 11 ب) همراهی آن با نوروفییروماتوز‎ 
ج) تهاجم به پافت استخوانی چمجمه تشانگر مشی بدخیم تومور است.‎ 
در صورت وجود ساختمان‌های پاپیلری. مننژیوم زا نوع ترانزیشنال گویند.‎ (2 


پاسیخ: ب 


1 


از 


ی متا ژاء خانمی ۱۸ ساله به علت تشنج به بیمارستان مراجعه نموده است. در 
CT-Scan‏ توموری در ناحیه Ventricle‏ دیده می‌شود. در بزرسی سریع پاتولوژیک 
(Frozen section)‏ به عمل آمده در اطاق Jar‏ سلول‌های دوکی شکل با ستظره 
گردابی (Whorllng)‏ به همراه Psammoma bady‏ یافت aad‏ ات کتدا که از 
تومورهای ذیل محتمل‌تر است؟ (دستیاری - بهمن ۸۸- باطل شد) 
Neuroblastoma (call‏ ب) Oligodendraglioma‏ 

Astrocytoma (3 Meningioma ج)‎ 

پاسخ: ج 


get‏ مکان اولي شایع متاستاز (۸۸۰ موارد) عبارتند از: (V‏ ریسه, ۲) پستان: 
۲) پوست (ملانوم)» ۴) کلیه و ۵) دستگاه گوارزش. مننژ نیز به‌طور شایع توسط 
متاستازها درگیر می‌شود. متاستازها در منزه توده‌هایی با حدود godly WalS‏ آغلب 
در پیوستگاه bole‏ خا کستری و سفید fp SAT‏ می‌دهند که معمولاً توسط 
منطقه‌ای از ادم احاطه می‌شود. مرز بین تومور و پارانشیم مغز در میکروسکوپ به 
خوبی مشحخص است و در اطراف آن گلیوز وا کنشی وجود دارد. 


"_ متاستازها علاوه بر اثرات مستقیم و موضعی, سندرم‌های پارانتوپلاستیکی 
ایجاد می‌کنند که سیسنتم‌های عصبی مرکزی و محیطی را درگیر نموده و حتی قبل از 
تشخیص بالینی نئوپلاسم بدخیم. وجود دارند 

(ae [‏ نکته cult‏ سندرم‌ها در کارسینوم سلول کوچک رید شایترند. 


ِ پیشتر مبتلایان به سندرم‌های پارانئوپلاستیک دارای ole col il‏ بر Sad‏ 
آنشی‌ژن‌های تومور هستند. سندرم‌های پاران‌نوپلاستیک. تخاهرات مختلفی 
دارند؛ برخی الگوهای تشخیصی آن‌ها عبارتند از: 


پیشتر dade, bale‏ را درگیر سی‌کند ‏ 


as pole‏ سزعت پیشرقت نمودو 3 در >29 vat‏ موارد Spo an wend‏ صبی‌شولد» 
eal thks‏ مانده Meals’‏ سود می‌بانند. 


2 انسفالوملیت هموراژنیک تکروزان حاد؛ بیماری مخرپ‌تزی است AS‏ 


بهطوز Sach‏ بالفین چوان و کودکان glee Mes}‏ 
@ میلینولیز مرکزی پل * دارای ویژگی‌های زیر است: 
۱-فرایندی غیرایمیون cool‏ 
۲ - میلین در مرکز پل از cot‏ می‌رود ولی ضایعات ldo‏ در سایر نقاط مغز نیز 
دیده می‌تنوند: 


۲ اغلب پس از تصبجیح سریع هیپوناتزمي رخ مي‌دهد ولی در الکلیسم و 


اختلالات الکترولیتی و اسمولی شندید نیز دیده.بی‌شود. 
۴ - اغلب بیماران با کوادری پلژی Lex per‏ پیشرونذة yall‏ می‌کنند. 
و لوکودیستروفی‌ها: chlo‏ ویژگی‌های زیر هنتند:. 
۱ - بیماری‌های دمیلینیزان ارثي می‌باشند. 
۲ س علایم بالینی» تاشی از سنتز یا 0۷۵۲ ۱۲۳0 غیرطبیعی میلین. می‌باشتد. 
۳ برخی از این بیناری‌هاء, آنزیم‌های لیزوزومی و برخی از آن‌هاء آنزیم‌های 
پر کسی‌زومی "را درگیر نموده و برخی با موتاسیون‌هایی در پروتئین‌های میلین 
همراهند. 
We need will. F‏ هستند ولی موارذ ay oes‏ ه eX‏ رخ می‌دهذ. 
© مورفولوژی:. dada tansy) ie‏ 
و یه صورت غیرطبیخی بودن pte‏ رنگ [خانننتری و نیمه شفافب) و pe‏ 


: (کاهش (adh‏ آن می‌باشب پا از oa‏ رقتن ‘gol‏ سفید: موارد HS‏ دیده می‌شوند: 
el)‏ فغزه ۳ بزرگ سدن بطن‌هاو ۳ تخییرات ثانوية در hole‏ 


از بین رقتن میلین در لوگودیستروقی‌ها شایع بوده و اغلب ما کروفاژها پر از 


لییید A:‏ ۰ در برخی از آین بیماری‌ها ای خاصی egal‏ !3 تجمع 
tated!‏ دیده می‌شود." 

می‌شود: ۱) اختلال در مهارت‌های حرکتیء ۲) اسپاستیسیته. ۴)هیپوتونی و 
۴ آتا کسی. 


تکته و 


AS خواهند‎ Sass بالینی‎ 


a‏ کفبتود تیامین: علاوه بر اشرات:سیستنیک (یری یری ممکن است دو 

ستلدزم: زیر رخ TAD‏ 
۱ - آنسفالوپاتی ورنیکه به‌صورت Fg pd‏ > گیجی؛ اختلال در Tyo‏ 
چشم و آتا کسی: ۱ 

۲ سندرم کورسا کوف: در صورت عدم شناخت و درمان مراجل Obs‏ وضعیتی 
bee‏ برگشت‌ناپذیر و طولانی به نام ستدرم کورساکوف رخ می‌دهد که با 
اختلالات عمیق حاقظه همراه است. 
کته + fle‏ زسینه‌ای کسمبود تيامین عبارتند از: آلکلیسم هزمن 


(شایخ ترین (cde‏ کمبود تيافین به علت اشتلالات قاستزیی (تنامل 


کارسینوم؛ گاستریت مزمن و استفراغ پایذار)- 
(I‏ نکته: درمان با تيامین مي‌تواند علایم سندرم ورنیکه را پرطرف کند,. 
@ فورفولوژی: آنسفالوباتی ورنیکه توسط کانون‌هایی از شونریزی و 
jg Ki‏ خصوصاً در اجسام پستانی" و همچنین در مجاور سطن‌های ۳ و ۴ 
شناخته می‌شود. علی‌رغم وجود نکروز, بسیاری از نورون‌های این ساختمان‌ها به‌طور 
سبی سحفظ می‌شوند. سیر ضایبات به آترتیپ زیر است: 
۱ - ضایعه آولیه با مویرگ‌های ance‏ و سلول‌های اندوتلیال برجسته. 


1- Shadow ‘plaques 
2- Central pontine inyclinolysis 
3 Peroxisomal enzymez 


4: Mammilary bodies 


بیشتر به‌صورت. پالشتک‌های دور عروقی 6529 می‌شوند. ضایخات فعال کوچک. 
lal |‏ در اطراف وریدهای کوچک هستند, ‏ کنسون‌ها سنا حفظ می‌شوند, هر چند 


پلاک‌های سانه‌دار al pi‏ جدود at Maa: deeb Jui Sala OL‏ 1 
اب واضیح" نیست. در hopes ls cal‏ در لبدهای خارچی: غلاف‌های میلینی ناتک" 
قابل ت تشتخیص. هستند که نشان امی‌دهد در dilate‏ ننرزي: فیلین. بط کامل از تن 


@ تخلاهرات بالینی: : سیر ‘MS‏ متقیر است ay dy:‏ طورشایع دوره‌هاي 


۳ = درگیری ساقة phe‏ که سپ اینخاد عللایم اعصانپا چبمچجمه‌ای و 3 
۳ ضایعات تخاعی Fave)‏ اختلالات حسی و حرکتی as‏ و انذام‌هاه. 


as ۳‏ ی تقییراتی در عملکره شناکتی af amd,‏ اشلب بسیار 


نکته gt Gia:‏ درساأن‌های کنونی» کاهش میزان و شدت. 


yet‏ چند تور «Jbl a‏ ثبانگر فعالیث پیماری هستنده: 


ae TEAR اجان ات‎ 


۱ - پلاک‌های قحال: در آنها شواهدی از تخریب در حال پیشرفت میلین و 
تعداه زیادی ما کروقاژ حاوی دبری میلین وجود دارد. ماکروفازها و موئوسیت‌ا 


مببکن است تمداد آن‌ها کاهش یابد. 
۲ - پلاک‌های غیرفعال: عبارتند از پلاي‌های خاموشی AS‏ در آن‌ها التهاب از 


cS‏ بین رفته و مققدار اندکی میلین (یا (gem‏ باقی گنذاشته است. در عزض؛ تک یر 
آستروسیت‌ها و گلیوزها برجستة اسبت. 


نزفته و یا بازسازی dione‏ ولی: نسبی میلیزن صورت گرفته. است: 


| متغده‌ی از Me‏ جدید (عودها) و به دنبال آن؛ دوره‌های بهبودی رخ می‌دهد 
"| و معمولاً بهیودی» کافل نیست. پیاعد اين الگوی عودکننده بهبود یابند؛ بیماری. 
تجمع:تدریجی نقایص آفورولو ژیک افزایش پابنده است. تخلاجرات. pals‏ عبارتند ازد 
B‏ ۱ اختلال یک Bb‏ بینایی که در dhe pb‏ روز رخ می‌دهد, یکی از 
| تخاهرات اولية MS alt‏ مي‌باشد و مزبوط به درگیری عصیب اپتیک اسبت (نوریت 


SCH ]‏ نوریت رتروبولبار) Uo‏ گروه اندکی از اين پیماران LNBs)‏ سفت. 
] ۲8 کامل.پیش. می‌روند. 


aul جرکات کنژوکة چشي‌ها ,1 دچار اختلال.:‎ alg ge odd کسی‎ UT 
اسپاستیسیته و مشکلاتی درکنترل اختیاری عملکزد مقائه می‌شوند.‎ 


Ales Nees er‏ عود بعدی برای هر پیمار: santa‏ ست. 


عودهاست 1 نه بازگرداندن عملکرد از دسبه رفته. 


نکته ء ویتگی‌های CSF‏ در مبتلایان به MS‏ شامل افزایشی خقیف سطح 
tos ue‏ الیگوکلونال, آفزایش تسبت گاماگلویولین و پلئوسیتوز 


hie‏ ن‌ها در نی پیماری مشحص تشده اش 


نقش‌داشتن 
MRI‏ بسیار به شناخت MS‏ کمک نموده ژیرا aie‏ ضایعات را در سیستم 


عصبی.طی lead‏ فعال نشان می‌دهد. با استفاده MRI. jl‏ مشخص شده که اقلپ 


جر تعداد ضایعات pio‏ بیماران در 347 از آنچه که در معاينة بالیتی موزد انتظار است؛ _ 


پیشتر می‌باشد و ظهور و ناپدید شندن ضایعات. از آنچه که قبلاً تخر هی‌شد, بیشتز 
woul‏ 
و stftio‏ در مورد اسکلر وژ متعدد Une plas (MS)‏ زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی - اسفند (AP‏ 

(ull‏ حداکثر میزان بروز این بیباری در سنین ۶۰.بة بالا.می‌باشد. 

بم) فاده سفید در تواجی dey‏ از محل‌های شایع گرفتاری دز MS‏ ابنت. 

wal EET عصبی. محیعلی در اکثر موارد‎ alts fe 

دا در بررسي مایع مغزی تبخاعی (CSE)‏ اکثراً فزایش قابلي توجه گاماگلوبولین اژنوع 

مونوکلوتال دیده می‌شود. 

پاسخ: ب 

ه سار بیماری‌های دمیلینیزان آکتسایی: دمیلیتاسیون پا واسطلهٌ ایمنی 

پس از شنماری از بیماری‌های عثونی سیستمیک شامل بیمازی‌ضای وسروسی 
تسیا خقیف رخ می‌دهد که علت آن انتشار مستقیم جامل عفوئی ay‏ دستگاه عصبي 
تعی‌باشد. .عقیده بر این است که پاسخ ایمنی به آنتی‌ژن‌های وایسته به پاتوژن 
با آنی‌ژن‌های cle‏ واکنش متقاطع داده و منجر به تخریپ میلین می‌شوند. 
پرخلاف MS‏ ین بیماری‌ها مونوقازیک هستند و پروز dle gale beaut‏ 

cs)‏ انسقالومیلیت منتشر tule‏ علایم به‌طور تیییک» ۱-۲ هفته پس. از 
عقونت obey!‏ شده و به‌ضورت سردرده لتارژی و کوما هنیتند که پر خلاف 
یافته‌های موضعین os MS‏ می‌دهذ درگیری je‏ در این بیماری متیر آست.. 


Guideline & Book review ۳۹ 


صرف‌نظر از اتیولوژی, دمانس جزیی از روند طبیعی افزایش سن نیست و 1 
همواره bie LE‏ 4 فرآیند پاتولوژیک ات تمامی انواع دمانس: ol sta;‏ یستند.. 
بیماری‌های عروقی ازجمله be‏ میقم دمانس هستند. 
[as]‏ نکته + بیماران دچار انفارکتوس‌های متعدد و دو طرقه ماده سفید و 
خاکستری (Contriiin Somlovaic)‏ طی یک دورة چند lid wie able‏ 
نبتلا 4 دمانسی به تام همانس عروقی (مولتیانفارکت) خواهند. شد. 
q‏ کته 5 هنگامی که الگوی آسیب ترجیحاً مناحطتق ویس ae wif‏ 
سیاب‌کور تیکال را درگیر نموده و سیب از بین رفتن میلین و آ[کسون شود..آن را 
بیماری Binswanger‏ می‌نامند: 1 

ه نیماری آلزایمر: شایع‌ترین علت فسانس در اقراد مسن اسث. 
تظاهرات بالینی آن به صورت اختلال تدریجی عملکردهای ذهننی برتر و 
تخییرات GE‏ و رفتار می‌باشد. بروز دیس‌ارینتانسیون پیشرونده. ازبین رفتن [ 
حافخله و آفازی دز مراحل بعد به وقوع می‌بیونده که نشانگر اختلال شندید عملکرد 

کورتکس است: ۵-۱۰ بسال dey‏ پیمار دیا ناتوان شده صحبت نمی‌کند و 
ag‏ می‌شود. معمولاً مرگ به غلت پنومونی یا ple‏ عفونت‌های همزمان 
رخ می‌دهد. 

هر چند بررسی پاتولوژیک بافت مغز cae‏ هو ات رورش 
Cal‏ ترکیب ارزیایی یالینی و روش‌های رادیولوژیک جذید, در 4۸۰-5۰ موارد prea‏ 
به تشخیص دقیق می‌شوند. ندرتاً قبل از ۵۰ سالگی علامت‌دار می‌شود (مگر برخی 
موارد ارثی). 

© پاتوژنز: شواهدی از انواع قامیلی نیماری نشان 2 Good Wises,‏ نوعی 
پیتید (آمیلویید 8 یا (AB‏ در منزء زتجیره‌ای از وقایع را شروغ می‌نماید که منجر ay‏ 
تغییرات مورفولوژیک بیماری آلزایمر و دمانس خواهد شد. این پبتید از پسروتئین 
بشایی SPSS‏ ِ نام پروتئین پیش‌ساز آمیلویید (APP)‏ مشتق می‌شود. با 
افزایش. سن: AB‏ رد ay‏ تولید شده و تجمم می‌یابدد موتاسیون‌های APP‏ یا 
اجزای GU Se LW‏ منجر به بیماری آلزایمر فامیلی با شروع زودرس در 
نتیجه افزایش سرعت تجمع ABB‏ عی‌شوند. 
1G]‏ فکته : بیماری آلزایمر تقریباً در gh tes‏ مبتلا به تریژومی ۲۱ 
(ستدرم داون) که تا ۲۵ سالگی زنده مانده‌اند. رخ می‌دهد (به علت افرات ناشی از 
افزایش تعداد ژن‌های {APP‏ 

3 نکته : یکی از آلل‌های آپزايرپروتتيني به نام ۸۳0-24 در 6۳۰ موارد 
دیده شده و به‌نظر می‌رسد که موجب افزایش خطر ابتلا به بیماری و کاهش سن 
ee‏ ۱ 

اگرها تکنه: ون SORLI‏ با بیماری آلزایمر دیررس مرتبعط است. 

۵ مورفولوژی: در بررسی ما کروسکویی موارد زیر قابل توچهند: 

۱ - ذرجات متنیری از آتروفی کوز تکس ۱ 

۴ - اتساع سولکوس‌ها که در لوب‌های فرونتال» تمیورال و پاریتال 
پر چسته‌ترند, 

۳ بزرگی‌جبرانی بطن‌ها در آتروفی قابل‌توجه منز (هیدروسفالی (Ex vatew‏ 

در بررسی میکروسکوپی» موارد زیر قابل عشاهده‌اند: 

۱- پلاک‌ها seg)‏ ضایعة خارج سلولی) 

۲ - کلافد‌های نوروفیبریلری (توعی ضایعة داخل سلولی) 

uss)‏ پیشرفت درگیری مناظق مختلف مغ کسبتا Cul cut‏ و به خسورت 
شروع تغییرات پاتولوژیک از کورتکس ور تال ۲ و Lea‏ انتشار a2.‏ تشکیلات 
هیپوکامپ و ایزوکوررتکس و ELS‏ قسترش به نلوکور تکس مش 

۱ پلاک‌های فوربتیک: تجمعات کانونی کروی شکل از زواید نوریتیک 
متسع و پیج خورده در رنگ‌آمیزی نقره هستند (نوریت‌های دیستروفیک) که 
اغلب در اطراف هس آمیلوئید مرکزی یافت می‌شوند و سایز آن‌ها از جع 20-200 


t- Subacute combined degsnerition of the spinal cord. 
2- Tingling 


3- V-seeretas 


A- Entochinal cartex 


Os. 7‏ گلنول‌های قرمز از مویرگ‌ها به. داخل بافت بینابینی و ایجاه 
خونرنزی. 

۳ سبهبودی dels‏ و انفیلتراسیون ما کروفاژها و ایسجاه یک فضای 
کیسبتیکه حاوی ما کروفاز ژهای مملو از هموسدرین به oles‏ شانه دایمی 
آین واقعه. 
[GO]‏ کته ؛ به‌نظر می‌رسد ضایعات هستة ذاخلی پشتی تالافوس بیشترین 
ارتباط را پا اختلال حافظه ya‏ سندرم کورساکوف داشته باشند. 

ها کمبود وتامین ور ظ:.علاوة بر آنسمی Fond po‏ منجر به نقایمن 
نوزولوژیک, مخرب مرتبط با تغییراتی در نخاع بی‌شود..این اختلال هر دو گروه 
قیبرهای صعودی و نزولی تخاع را درگیر می‌کند. به همین علت دوترآسیون 
مرکب تحت حاد Sd‏ نام گرفته انت. 

علایم بیناری طی چند هفته با آتاکسی خفیفه بی‌حسی و گزگز! 
اندام‌های تحتانی شروع شده 5 ds asl (joo‏ سرعت پیشرفت نموده و tw‏ 
ضعف اسپاستیک اندام‌های تحتانی شوند. ممکن است پاراپلژی کامل رخ ذهد. 
ای نکته ؛ با درمان جایگزینی. Bold,‏ ویتامیتن. بهبود.بالیشی رخ می‌دهد هر 


چند در صورت ایخاد پاراپلژی pol‏ یدای آندک است. 


8 خیپوگلیسمی: از آنجا که منز uly‏ تولید انرژی به گلوکز به عنوان یک 
سوسترا نیاز دارده اثرات سلولی کاهش گلوکز مشابه مخرومیت از اکسیژن (هیپوکسی) 

هستند. الگوی. آسیب مشابه هیپوکسی کلوبال بوده و خصوصاً در ناحية CAy‏ 
هییوگامپ رخ من‌دهد. 
es 1‏ کته : یکی از تفاوت‌های مهم cil‏ منز در هییه‌کلیسمی در مقایسة.با 
هیپوکسی» سالم ماندن نسیی سلول‌های پورکنژ مبخچه در هیپوگلیسمی است. 

انسفالوپاتی کبدی: در مراحل asl‏ بیماران به جنگام jhe‏ کردن بازوها و 
نگهداشتن کف دست به طرف معاینه کننده, ترمور تشسخیصی «Flapping‏ 
(آستریکسیس) دارند. از آنجا که کبد نمی‌تواند آمونیوم را از راه سیکل اور Bhs‏ 
کند ب‌نظر می‌رسد که این Sale‏ متابولیک سب تغییرات عملکرد منز شود هر چند 
سجلوح مطلق آمونیوم در بیماران علامتدار بسیار متقیرند. پاسخ سلولی «CNS‏ عمدتاً 
گلیال و به‌صورت ایجاد هسته‌های متورم رنگ پسریده‌ای از آستروسیت‌ها در 
کورتکس و گانگلیون‌های بازال می‌باشد (سلول‌های آنزایمری نوع 1) 


از آلاینده‌های محینگی : موئوکسیدکربن سیب هیپوکسی همراه با آسیب 
انتخایی گلوبوس پالیدوس می‌شود. 

8 اتانول: ماده‌اي با اثراث مختلف پر مغز می‌باشد. در حالیکه اثرات مسمومیت 
ob‏ با اتانول برگست‌پذیر هستنده دریافت بیش از حد آن منجر به اختلال متابولیک 
شدید شامل تورم مغز و مرگ می‌شود. مواجهة مزمن با الکل منجر به اختلال 
عملکرد مشچه‌ای در ۸۱ افراد به‌صورت آتاکسی تنه‌ای, oly‏ رقئن ناپایدار و 
نیستا موس می‌شود. og Mey‏ ممکن است الکل ay‏ هنگام تکامل jhe‏ بر آن اثر نموده 
و منجر به سندرم چنین الکلی شود. 

8 متوتروکنسات: به عنوان یکی از alga‏ ضدنئوپلاستیکه میدم می‌تواند. نسبب 
آسیب CNS‏ شود خصوصاً در افرادی که درمان اینتراتکال یا سیسنتمیک با دوز 
بالا در ترکیب با رادیوترایی دریافت می‌کنند. 

[oO 1‏ تنییرات مورفولوژیک مرتبطا با سمیت متوتروکسات در bole‏ سفیذ 
برچسته‌تر یسوده و عسبارتند از ۱) نکسروزه ۲ دمسیلیناسیون» ۲) joked‏ و 
۴) کلسیفیکاسیون. 


۳ 


etait a‏ رما 


- وچود اجسام لوی در ساختنان‌های لیمپیک و نلوکورنکس, با‎ + ad 


در غیاب یک اتیولوژق توکسیک نا شتاخته 9 صورت پاستخ نالینی به 
L-DOPA‏ مظرح می‌شنود: 

id‏ لکت» : بیشتر موارد بنماری پارگینسونء انسپورادیک هستند ولی انواع 
fly is‏ خالت و ملوپ £3 وخود:طرق 
ذکقه « بیماری پارکینسون با موتاسیو 


یون در ۳ لوکوس نی shed‏ است: 


" 3505-1 کنندة aparkin‏ ¥~ ژن کند کنننده UCHL-1‏ ۳ ژن BAS a5‏ 


a-synuclein‏ (به طوری که اجسام لوی (lewy)‏ که برای بیماری. تشخیصی, هستند 
حاوی این پروتئین می‌باشند)؛ 


ه فورفولوژی: در بررسی ماکروسکویی؛ رنگ پریدگی جسم سیاه و 


لوکسوس. ea‏ دیده می‌شود. در ببرزسی ی میکروسکوبي, oni‏ رفتن 
لوی در برخی oo‏ توزون‌های Bh‏ مانده دیده ge‏ 

اجسام آلوی a(Lewy bodies)‏ انکلوزیون‌های گرد تا پیضی وزینوفیل, 
داخل سیتوپلاسمی, منفرد یا متعدد:با مرکزی مترا کم می‌باشند که توسظ یک 
alls‏ کرنگ احاطه شده و از قیلامان‌هایی.از جنس ۲006150ه-۵.به همراه pile‏ 


پروتئین‌ها ساخته wile tid‏ ممکن است در سلول‌های کولینرژینک بت بازال 


Mcynert‏ و سایر هسته‌های ساقه مغز یافت شوند: 


(sg) شتاختین همراه است (دمانس اجسام‎ YY 


a‏ تخلاهرات بالیتی: L-DOPA:‏ در درمان ge lau geal‏ ینت is‏ اثر 


قابل‌توجهی بر.ماهیت پیش Big,‏ بيماري ندارد و با گذشت زمان اثر آن در رفع علایم 
بیماری کاهش al‏ و به نویه خود cas‏ ایجاد نوساناتی در عملکرد حسرکتی 
فی‌شود. 

ree) نموده و در نهایت‎ CB yh: سالد.‎ ۱۶۰-٩۵ یک دورةٌ‎ ub بیماری‎ cel 
کندی شدید حرکت تا حد پی‌حرکتی حي‌شود. معمولاً مرگ به علت عفونت يا‎ 
مپتلایان‎ if 4۱۰-۵ تاپایداری قامت رخ میی‌دظند.‎ 2 Acc افتادن‌های مکرر در‎ 
انزایش‎ cee بروز آن با افزایش‎ AS دچار .دمانس می‌شوند‎ ae چارکینسو‎ 4a 
می‌یاند.‎ 

ویژگی‌های تشخیصی آن عبارتند از: سیر نوسانی و وجود توهم. در حالی که 
بنیاری از میتلایار ن دارای شواهد پاتولوژیک بيماري آلزایمر کسید این نوع دمائس 
"در سایر ies‏ م. به انتشار گسترده اجسام لوی در کورتکس FRO‏ فسیت دأده 
می‌شود, 


682 مارب در اسوپسی بیماری, زنگ‌پریدگی ماده سیاه سغز (Substantia‏ 


Nigra)‏ دیده می‌شود. از نظر میکروسکوپی کاهش نورون‌های پیگبانته جمراه با گلیوز 
و.درون آنباشت‌های ذاخل سیتوپلاسمی ائوزینوقیلیک گرد با مرکز متراکم تر فشاهدة 
می‌شوند: کذام تشخیص زیر بیشتر مطرح: “etal‏ (دتنتیاری: استند (VY‏ 

الف) بیفاری آلزایسر نیما انکلروز مولتیبل 

ج) بیماری پارکینسون 2( بیماری پیک: 

Eek 

soley «‏ هانتیتگتون (HD)‏ بیماري ارفی Cosh lle flag jail‏ 3 به علج 
دژنراسیون استریاتوم (دمذار و ۱ deel‏ می‌گردد. دمبانسء: اختلال 
حرکتی پیتبنزونده به‌ صورت ian Cm‏ :فییرکينتیک و tal‏ دیس‌تویکگ 


(کره) در تمام بخش‌های بدن ایجاد می‌شود. اختمال ایجاد پارکینسونیسم همراه با 


برلای‌گینزی 3 رژیدیتی وجود ah‏ بیخاری» پیشرونده بوده 4 پس از SS‏ :ذورة 


خواهد Ss Sop‏ سیر مار ستقل از مقدار 
گسترش تکرارهای نوکلئوتیدی در طی اسپرماتوژنز صورت می‌کیرذ و انتقال 
از پدر سبب بروز زودرس بیماری:درانسل dar‏ می‌شود. 


Basal forebsain‏ -ز 

2 Substantia nigra 

3- Caudate and putimen 
4: Jerk 


۱ Next Level 


متفیر Cul‏ سلول‌های میکروگلیال و آسنتروسیت‌های وا کنشن در محیط حضور 
دارند. این پلاک‌ها در مناطق زیر ied CHL,‏ هیپوکامپ؛ آمیگدال و 
نثوکور تکس. 

تکته : معمولاً کورتکس‌های بحسی و حنرکتی اولیه تا مراحل انتهایی 
Laas‏ خفظ wea, oo‏ .طسته ¢ آمیلوییدی حاوی AB‏ می‌باشد.. 

۳ نکته ؛ رسوبات ۸۵ فاقد هرگونه واکنش نوریتیک در اطراق. پلاک‌ضای 
منتشر امیده می‌شوند که به‌طور تیییک در بخشی سعلحی کورتکس مخز و 
همچنین گانگلیون‌های یازال و کورتکس مخچه بافت شده و ممکن است 
نشان‌دهندة مراخل اولية ایجاد پلاک باشند (شکل ۱۴-۹ 

۲ کلاقه‌های نوروفیبریلری: دستجاتی از جفت فیلامان‌های ماربیچی 
بازوفیل در سیتوپلاسم نورون‌ها هستند که هسته را Gul‏ نموده یا احاطه 
می‌کنند. کلاقه‌ها بعد از مرگ نورون باقی مانده و به نوعی پاتولوژی خارج سلولی 
تبدیل می‌شوند. مناطتق شایع lay)‏ عبارتند از: ضورون‌های کورتیکال خصوصاً 
fr gail ee‏ سلول‌های هرمی هییوکامپ» آمیگدال: مغز قدامی 
بازال! 9 هسته‌های رافد. 
‘ot‏ نکته * یکی از اجسزای اصلی جفت فیلامان‌های صارپیجی. انو(ع 
هیپرفسفریلً غیرطبیعی پروتئین 10۷ هستند. 
deeds aS (oe‏ تنها به بیماری آنزایمر اختصاص ندارند. 

3 عثال, شایع ترین عامل دمانس در سالخوردگان کدام است؟ 
۱ (پرانترنی - اسفند (A+‏ 


الف) بیماری ایسکمیک منز ب) بیماری آلزایمر 
ج) بیماری پارکینسون د) بیماری هانتینگتون 
پاسخ: “ts‏ 


۱ «پارکینسولیسم: : سندرمی پالینی است که با ویژگی‌های زیر شناخته می‌شود: 
کاختن. حالات. چهره (صورت شبه ماسک) قامت trod‏ کندی حسرکات 
اختیازی: ed‏ برداشتن Festinating‏ (قدم‌هایی که ay‏ تدریج کوتاهتر و 
(igi co ply pais‏ رژیدیتی و ترمور Pill-rolling‏ 

cul‏ نوع Joes‏ حرکتی دز شماری از وضبعیت‌ها ag ahd‏ ویژگی. 

مشترک ysl‏ آسنیب نورون‌های دوپامینرژیک در جسم سیاه؟ " یا برآمدگی‌های 
as il‏ استریاتوم است. داروهای pee‏ بر این نورون‌ها نیز قادر به sal‏ 
پارکینسونیسم هستند خصوصاً آنتا گونیست‌های دوپامین و توکسین‌هایی مانند 
‘MPTP‏ 

پارکیلسونیسم Cee‏ آتنت درسانر تیماری‌ها cas‏ ضوازد phd po}‏ شنود؛ 

پارکننسوئیسم پس از آنسفالیت (مرتبظ با پاندمی آذ فولانزا)؛ آتروفی 
1 چندسیستمی, فلج فوق هسته‌ای پیشرونده. دژنراسیون کورتیکوبازال و 
برخی موارد بیماری هانتینگتون. 

o‏ مار ی با دیون اندیوپاتیک: شایح‌ترین بیماری نورودژنراتیو مرتبع 
با پارکیسونیسم است. yl‏ تغبخیص در بیماران مبتلا به پارکینسونیسم پیشرونده 


یافت می‌شود و تقریباً همیشه اعصاب مربوط به عضلات خارج چشمی Hid‏ 
می‌شوند. ۱ 

ه آ تروقی پولیواسپاینال (بیماری کندی ‘(Kennedy‏ ۶ تنوارث وابسته 
به ‏ دارد و LIE‏ در بالفین دیده مي‌شود. بروز در بالفین درگیر کنندة تورون‌های 
محرکذ تختانی است. دارای ویژگی‌های زیر می‌باشد: . 

\~ آمیوتروفی .دیستتال اندام 

۲ نشانه‌های پولبار مانند دیس‌فاژی, آتروقی و فاسیکولاسیون زبان 

۲ ب عدم خساسیت به آندروژن پا علایم زنیکوماستیه آتروفی بیضه و 
الیگواسپرتی 

۳ اختلالات ۰ ثاشی jl‏ تکرار تری توکلئوتید در گيرنده آندروژن 

8 آتروفی عضلانی تخاعی: گروه متجزآیی از نیماری‌های نورون منحرکه پا | 

توارث ائوزومالی مغلوب هستنذ که در کودکی یا نوجوانی آغاز می‌شوند. از بین 
رفتن ورون‌های محرکه تحتانی و ضعف ناشی از آتروفی رشته عضلانی 
(آغلب ob‏ فاسیکولار) در این نیماران مشاهده می‌گرذند. 
شایح‌ترین.توج آن SMAI‏ يا بیماری وردینگهافمن است که در هتگام تولد با 
طی ماه اول زندگی ظاهر شده معمولاً در عرض ۳ ۲ سال اول زندگی منجر dy‏ مرگ 
می‌گردد. 
OD ee‏ :.موتاسیون‌هایی در ژن SMN‏ بر ژوی ی گروموزوم ۵ در plas‏ انواع 
پیماری ota‏ می‌شود. © 


۵ مورفولوژی: در بزرسی ما کرزسکوپی» مغز کوچک شده و آتروفی دید 
Evin‏ «مدار (Caudate)‏ و به میزان کمتر پوتامن قابل مشاهده است. احشمال 
آنروقی agit‏ گلوبوس پالیدوس ab spy‏ اتساع بطن ۳ و آتروفی لوب 
فرونتال و به میزان کمتر پارتال وکا کي کورتکس دیده می‌نود. 

در پسررسی میکروسکویی» فقدان شدید نورون‌ها در استریاتوم 
Leal)‏ نورون‌های کوچک و سپس بزرگتر) وجود دارد. نورون‌های شاخه‌دار با سایز 
متوسط که از GABA‏ انکتالین, دینورفین و a P dole‏ عنوان انتقال bain‏ عصيي 
استفاده می‌کنند, بیش از همه درگیر می‌شوند. گلیوز فیبریلری بیش از حد مورد 
act!‏ است, 
2 نکته.؛ ارتباط مستقیمی بین میزان دژنراسیون استریاتوم و شدت 
علایم حرکتن وجود دارد؛ این ارتباط Ge‏ تعداد نورون‌های از بین رفتهٌ کورتکس و 
دماتن شغیف تر است. 
OS GY‏ نوری‌ای تیال Be‏ ماد و psig‏ حاوی انکلوزیون‌های 
داخل ساولی متشکل از پروتئین هانتینگتون eid Surge‏ هستند. 

@ تقلاهرات بالینی: سن شزوع بیماری به‌طور شانع در دهه‌های ۴-۵ 
می‌باشد و با تعداد تکرارهای CAG‏ مرتبظ است. در صورتی که تغداد تکرارها پیش 
از ۷۰ نسخه باشد. بیماری. در سئین ثوجوانی و.حتی زودتر lls‏ شده و HD‏ 
ols‏ تأمیذه می‌شود. اغلب علایم حرکتی قبل از اختلالات شناختی. رخ می‌ذهند 5 
zl AS Le‏ کره پ‌ضورت افزایش حرکات پرشی غیرارادی در تمام قسمت‌های بدن و 
حرکات چرخشی انتهاها. 


8 سند رم کین باره: “cyl‏ بیماری یکی از شایع‌ترین بیماری‌های مدید 
Che BABS‏ سیستم عصبی محیطی می‌باشد. ممکن استء خودب‌خود Ly‏ پس از 
یک عفونت سیستمیک (معمولاً ویروسی) یا سایر استرس‌ها رخ دهد. تخلاهرات 
بیماری جبارتند chee sl‏ حرکتی صعودای bay yas‏ پیشبرونده (که می‌تواند با 
درگیری ose‏ ؛ تنقسی منجر به مرگ (2g‏ و درگیری حسی بسیار خفیف‌تر از 
اختلال. زمره حرکتی. يافته‌هاي هیستوپائولوژیک غالب غبارتند از: میلین‌زدایی 
قطعه‌ای 2 9 انفیلتراسیون تعداد کمی jg Sb‏ و لنفوسیت‌های وا کنشی در 
hast‏ و 
COS (Sy‏ : ویژگی‌های CSP‏ در این بیماری. شامل 2 Caw‏ پروتئین 
ضمراه با واکنش سلولی. خقیفب می‌ناشند: 
| نکته err a nr tiie Ber‏ ۱ 
اساش آیموئولوژیک برای این سندرح مارح است. 
2047 نکته : پلاسمافرز یا ایمونوگلونولین داخل وریدی طول مدت پیماری 
puta sa dae‏ بیماران با یا مراقبت‌های حفایتی در سول زمان deed‏ 


۱ پسیاری از این توموره اشاخض‌هایی ae‏ 
آنتی‌ژن 9-100 و پتانسیل تمایژ ملانوسیتی. 
@ شوآنوم: توموزهای بخوش خیمی با متشاً از سلول‌های شوآن هستند. 
dle‏ آنها به فشردگی موضعی عصب ذرگیر یا ساختمان‌های مجاور wile)‏ 
je aly‏ ی تبخاع) مربوط آست: این oF‏ اغلب در داخل darted‏ در ژاوسة 
پلی - مخنچه‌ای و چنسییده به BELG‏ وستیبولی عصب pias‏ دیده می‌شوند. 
cel Yuen‏ بیماران با وزوز گوشن و کاهش سنوایی "تظلاهر lel wih,‏ این 
تومور را لوروم آکوستیک می‌تامند خر چند عیارت شوآنوم وستیبولی دقيق‌تر 


شوآن را بیان می‌کنند مانند: وجود : 


{- Ubiquitinated huntington protein 
% Lou Gehrig's. disease 

3- Precéentral gyrus 
4- Spinal Museular Atrophy 


5- Segmental demyelinution 


a‏ آتاکسی فردریش: یک بیماری پیشروند؛ اتوزومال. مغلوپ است که در 
.ده اول زندگی با آتاکسی oly‏ رفتن jel‏ می‌شود. سایر ویژگی‌های آن عبارتد از 
حرکات زمخت دست‌ها و دیس‌آرتری» کاهش یا فشقدان رفلکس‌های 
تاندوتی عمقی و وجود SILA‏ باینسکی. اختلال در حبس وضعیت مقصل و 
ارتعاش و در برخی مواقع از بین رفتن حس درد و حرارت و لمض سطحی, 


آیجاد پای چنبری (club foot)‏ و 
بیماری قلبی و دیابت. 

بیشتر پیمران طی ده سال به ویلچر وایسته می‌شوند. غلت مرگ« عفوفتهای 
ریوی و بیماری قلبی می‌باشد. بیشتر موازد بیماری با گسترش تکرار 
تری‌نوکلئوتید GAA‏ همراهند که پروتئین حاصل از آن در Gard‏ سطلوح آهن 
سلول‌ها دخالت ذارد. این موتاسیون منجر به کاخش سطلح پروتئین می‌شود. 


کیفواسکولیوز در ییشتر بیماران و بروز بالای 


و اسکلروز جانبی آمیوثروفیک L(ALS)‏ بیماری لوگریک 7 شایع‌ترین 
شکل نورودژنراسیون موّثر بر سیستم حرکتی است. ویژگی‌های آن عبارتند ازن 
آتروفی ae‏ [آمیوتروفی) ) و هیپورفلکسی ناشی از از بین رفن نورون‌های 

عبارتااسگاروزچابیبه ژتاسیون رای کورتیکوسپانال شش جانبی 
ces‏ در نتيجة از بین رفتن نورون‌های محرکة فوقانی اشاره دارد. مردان کی 
بیشتر از زنان مبتلا می‌شوند. بیماری در Bd‏ ۵ به بغد آشکار می‌شوذ. در خالیکه 
پیشتر موارد اسپورادیک هستئد, ۱۰ -1۵ فامیلی بوده 9 وراشت اتوژومال غالب دارند.. 
[gH]‏ نکته : شناخته شده‌ترین لوکوس بیماری روی. کروموزوم 21 بوده و ژن 
کلکننده نوعی سبویر أ کسید دیس‌موتاژ (SOD1)‏ را درگیر می‌کند. 

© مورئولوژی: در بررسی ما کروسکویی, واضیح‌ترین تغییرات در ریشبه‌های 
قدامی نشاع دیذه می‌شوند که خا کستری )4 چای سفید) و نازک شده‌اند. ممکن 
است در مورد شدید. گیروس پیش مرکزی ‏ (کپرتکس حرکتی) تا حدی آتروقی 
شده باشد. 

پررسی میگروسکونی: نشاندهتدة کاهشی تعداد نورون‌های شاخ قدامی در 
طول faces‏ همراه با گلیوز وا کنشی 3 از ct‏ رفتن رشته‌هاي میلین‌دار ریثسة 

قدامی می‌باشد. یافته‌های حشایهی در درگیری هسته‌های اعصاپ جمجمه‌ای حرکتی 


۱ Sed nal 
Lass شوآنوم‌ها‎ poly می‌شنوند. پرخلاف نامشان این تومورها از ترانسفورمآمبیون‎ 


ب) نوروفیبروم شبکه‌ای: دارای مشتخصات نورفولوژنک زیر می‌باشند: 

1 - شایعترین محل آن‌ها BF‏ اعضاب پزرگ است. 

Jef. T‏ متخدد هستتند. 

۳ -ذر Joes‏ ضایعه, عصب میزبان به طور bial‏ گسترش می‌یابد.. 

۴ س پرخلاف: شوآنو‌هاء als‏ قانل جدا کردن از عجب Samad‏ 

Sut - ۵‏ تومور نامشخص است. | 

۶ب در بررسی میکروسکوپی» ضایبه :دارای Wann}‏ سیکسویید سل و 
سلول‌های اندک است. انواعی از سلول‌ها حضور دارئد که شامل سلول‌هاي شون 


(دارای هسته‌های باریک و بلند و گس ترش‌های سیقوپلاسمن (betel‏ 


سلول‌های قیپروبلاستی چند قطبی بزرگتر و انفیلتراسیون سلول‌های chal‏ 
که اغلب خاوی ماست‌سل هستندء lies‏ 

۱ تومور بد خیم غلاف عصبب مجیط ی : سارکوم‌هایی بسیار ندخیم پا 
pales‏ موضعی کذ اغلب منجر به عودهای مکرر و در نهایت انتشار 


نمی‌گیرند بلکه آز ترانسفورماسیون نوروقیبروم شبکه‌ای یا یه ضورت 307010 


Galea Taga‏ جرا تا سه یج 


ایجاد می‌شوند. بملاوه معکن است yy‏ از رادیاسیون درماثی رخدهند. 


)£2 مور فولوژی: توده‌هابی توسورال ۳ حدود3 نامشتخصی: al pets‏ ۳ انفیلتراسیون 


در Jobe‏ محور عصب می‌باشند. تههاجم Ay‏ پافت‌های نزم مجاوز وجود دارد. 2 
از آنپا از نار پروتئین | Cato STOO‏ هستند. 

۱ یاقته‌های هیستزلوژیک متفیز ولی lel‏ سلول‌های توموری شببیة سلول‌های 
شوآن می‌باشنداحتمال تشکیل دستجات تومورق وجود ذارد. میتوز:"نکروز و 
آیلازی شدید _هسته دیده می‌شود. 


2 نوروفیبر وماتوز نوع یک: اختلالی اتوزومال غالب است که با موازد زیر 
شتاخته می‌شود: )= توروفیبروم‌ها (شمبکه‌ای & منفرد)؛ ۲- گلیوم‌های عصب 
اپتیک» ۲ ندول‌های پیکمانتة ۶ عنبیه (ندول‌های لیش) و ۴- ماکول‌هايی 
هیبرپیگمانته پوستي (Cafe au Tait spots)‏ 
| نکته : نوروقیبروم‌های این بیمارأن 
gle Cisse‏ ریسک بدخیمی ب یشب پیشتری بیشبتریدارند. 

چن NFI‏ سزکوپ کنندة تومور است. و محصول آن در انتقال سیکنال واینبتد به 


پروتئین 4 شنرکت می‌کند. 
a‏ توروقییروماتوز ess‏ 93 او اتوزومال عالب ات که nee‏ با ایجاد 
Sus 34) Binal‏ اندیمیخ Labi ce (els‏ دارای تفه یتیک 


ب‌صورت .تجمعات کوچکی از سئول‌های شنوآن با کلنال آدر متحل‌فلی" .تامتاسپ. . 


Cul‏ و شبتوع بسیاز کمتری نسبت به ۱۷81 دارد 
3 نکته + پرخلاف 1 ار cnt ‘NFA.‏ نوع موتاسیون 3 mls‏ باليتي ارثباط. 
وجود دارد؛ به طوری که موٍتاسیون‌های حذف‌کننده تسیت sl Ay‏ هکننده (Missense)‏ 
oes‏ به فنوتیپ. مدید تری می‌شوند. 
| نکته : ژن 1۷۳2 به‌طور شایع در مننژیوم‌های geal‏ 
دچار هوتاسیون مي‌شود: 
ه تونروس اسکلروزیس: یک سندرغ اتوزوفال غالب با ويژگي‌هاق زیر 


سپورادیک و شوآنوم‌ها 


۱ -ایجاد هامارتوم‌ها و نئوپلاسم‌های خنوش شیم در مغز و سایر 
بافت‌ها 
CNS ic Lect ~¥‏ به‌صورت برآمذگی‌های (Tuber)‏ کورتیکال و 


3 تشنتج یز فرتبط & خنایعاتت کورتیکال ۳ pelts‏ 1 به داروهای جندتشیج 


1+ Nuclear-free zones 
2+ Palisading 
3- Piékiforin netirofibroma 


4- Malignanat Peripheral Nerve “Sheate” Tumor 


نعته 0 erie oes‏ پا | موقاسیون‌هاین در ژ و ن ۳12 روگ 


ضایعات پوستی به‌صورت تدول‌هایی هستند که‌گاه سحلح آن‌ها هبپرپیگمانته است. 


Palisaded nuclei (Verocay bodies) 


Antani A pattern Antoni. B pattern 


بیشتر اعصاب حسی fol‏ اتشعابات عصب BF‏ 
ae‏ 5 زیشه‌های پشستي 5 ks‏ :در خارج .3 Cy‏ شامه,ر شوآتوم‌ها در 


است, دز pls‏ تقاط ست شاه ut‏ 


aS 


کروموزوم 22 همراهند. 

© مورفولوژی: در بررسی ما کروسکوپی» شوآنوم به شکل توده‌هایی 
داخل کیسولی با حدود مشخص و چسبیده به عصیب. سفت و خا کستری و 
گاهاً دارای تغییرات کیستیک و گزانتوماتو, دیده می‌شود.. 

در بررسی میکروسکوپی, ترکیبی از دو الگوی رشد دیده می‌شود: 

wy cel. ۱‏ آنتوني ۸ سلول‌هایی باریک وبلند با زواید سیتوپلاسمیک ید 
ور ible Pius sitio‏ ق با سلولاریته متوسط تا بالا و و Si gle‏ 
ig eee‏ تکته : اجنام ae Verocay‏ از causes‏ قاقد chats a8‏ 48 در 
0 مناطقی از هسته‌های پرچیتی رن دارئد. 

۲ - الگوی رد آنتونی 8: تراکیم سلولی کمتر همراه با شبکة. سنستی از سلول‌ها 

و میکروسیت‌ها و تغییرات میکسویید )$505 ۱۳-۱۰). 
ی تکته + در هبر ذو oli‏ سیتولوژی سلول‌های منقرد متساأیه. 
سیتویلاسم wil Lol‏ ز و ath‏ و هسته‌های پیخضی منظم. دارند. 
\ نکته : : معمولا oul‏ تنومورهاء به پروتئین 0 واکنش ایمنی نشان 
EBD 8,‏ 

۵ نوروفیبروح‌ها: uel‏ انواع نوروفیبروم‌ها در ۲ مکان زیر رخ می‌دهبند: 
پوست [نوروقیبروم پوستی) و اعصاب محیطی (نوروفیبروم منفرد). نوزوقیبروم‌ها 
اسپورادیک هستند و یا در ازتباط با نوروفیبروماتوز نوع یک (NFL)‏ رخ می‌دهند. 


کون انشونای انتک» 


و سمکن است بزرگ و پایه‌دار شوند. خطر بدخیمی در آن‌ها بسیار کم است و 
ao‏ مسایل زیبایی برداشته می‌شوند. 
نکته : نوروفیبروم شبکهای" 2 
ه مورقولوژی 
لف) نوروفیبروم پوستی: از نشلر مورفولوژیک دارای خصوصیات زیر هستند: 
۱ در be‏ درم و چربی زیریوستی قرار دارند. 
۲ - به‌صورت توده‌هایی با حدود مشخص ولی فاقد کپسول, هتشکل از 
سلول‌های دوکی دیده می‌شوند. 
۳ - با وجود مأنهیت غیرتههاجمی, گاهی گرفتاري ساختمان‌های مجاور توسط 
لیه‌های. خنایسه. دیده می‌شود. . ۱ 
۳ س استروهای غتی از کلاتن همراه با مقدار کمی Bale‏ میکسویید دارند, 
af‏ ضایعاث داخل اعصاب محیحلی, yall‏ هیستولوژیک مشابهی ذارند. 


بیشثر در زمينة NF‏ رخ می‌دهد. 


8 بیماری فون Jee‏ لیند و: بیماری اتوزومال غالب است که منجر به ایجاد 
همانژیوبلاستوم در نیم‌کره‌های منخچه. شبکیه وبه میزان کمتر ساقهٌ مغز و 
نخاغ می‌شود. کیست‌هایی دز پانکراسش» کبد .و کلیه‌ها نیز ,دینده می‌شوند. استعداد 
دید به ene‏ سلول کلیوی ذر این بیماران وجود دازد 

| نکته : موتاسیون‌های Missense,‏ در ژن سرکوبکر توموری VEL‏ 
فنجر به deel‏ فتوکروموسیتوم و هنانژیوبلاستوم می‌شود. © 

9 مورفولوژی: همانژیوبلاستوم مویرگی مخچه, تخلاهر نورولوژیک اصلی 
og jboss‏ آست که نئوپلاسمی fas‏ عروقی بوده و به‌صورت ندول دیواره‌ای 
همراه با یک کیست بزرگ پر از Glo‏ رخ می‌دهد. در بررسی میکروسکوپی, 
als‏ شامل Cond‏ متغیری از عروق به اندازة مویرگ. یا بزرگتر و با دیواره ! 

نازک همراه با سلول‌هاي استرومایی دربین آن‌ها و سیتوپلاسم وا کوئول‌دار: 
نی از لینید.و PAS‏ مثبت ضَعیف می‌باشد: 


] Subongual fibroamas 


2. Gemistocytic 


۴ ~ ضایعات خارج je‏ شامل: آنژیومیولیپوم‌های ALS‏ هامارتوم‌های 
aS JUS‏ ضایعات ریوی 9 رابدومیوسارکوم‌های قلب: دیده منی‌شوند. 
۰ موضعي 7 lp aes‏ هیبوییگمانته  (Ash-ipnt fees‏ 
فیبروم‌های زیرناخنی ! دیده می‌شوتد. ۱ 
[GF]‏ نکته :این سندرم به علت از هم گسیختگی ژن‌های سرکوب‌کننده 
تومور 1561 aS)‏ کنندهُ هامار تین) یا ۲502 ( کدکننده توبرین) رخ می‌دهد. 

© مورفولوژی: هامار توم‌های کورتیکال توبروش اسکلروزیس, تواحی 
سفتی هستند که در مقایسه با کورتکس نرغ Ay ghee‏ سیب زمینی شبیداند و به 
همین cle‏ «هنادا» نام گرفته‌اند. این هامارتوم‌ها از نورون‌هایی با آرانش 
تصادفی تشکیل stead‏ و فاقد ساختار لایه لایة طبيعي کورتکین _هستند. 
ممکن است این: سلولهای بزرگ. ترکیبی از خصایص نورونی و گُلیال را بیان کنند که 
شامل موارد زیر هستند: 

۱ -هسته‌های وزیکولربزرگ دارای هستک (فشانه نورون‌ها) 

۲ - سیتوپلاسسم انسوزیتوفیل فسراوان (مشابه آستروسیت‌های 
ژمیستوسیتی)" 
كی متالر: به وجود آمدن هامارتوما در عناطق مختلف سیستم عصبی مبرکزی 
مشخصه کدام یک از بیماری‌های زیر است؟ [پرانترنی - شهریور )٩۰‏ 
ب) نوروفیبروساتوز نوع ۱ 
د) پیماری قون هیپل لیندو 


(all‏ توبروس اسکلروزیس 
ج) نوروفییروماتوز نوع ۲ 


1 
در اب 2 ۳ — سب 15 aoe = — sae‏ ~ سره = یت = — ~ — an ee ps‏ — 
۳ زین oe,‏ یا eee‏ ی یت یبا مه زا mare‏ = سر سب سب we‏ اس 
“ سب es‏ 4 3 ۳ 2 ۱ 
3 


